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O que não está descoberto, 
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Estratégias nutricionais na prevenção de doença digestiva dos suínos 
Depois da proibição do uso de promotores de crescimento em produção animal pela União 
Europeia em 2003, a suinicultura deparou-se com uma série de doenças que anteriormente 
estavam suprimidas, nomeadamente a nível do tracto gastrointestinal, devido à incorporação 
consecutiva de promotores de crescimento, ou seja, antibióticos nos alimentos compostos. Os 
actuais sistemas de produção de suínos têm um impacto importante nas funções, na 
integridade e na saúde do seu tubo digestivo, havendo uma diversidade de factores que a 
podem prejudicar, nomeadamente nutricionais. O uso de determinadas estratégias, tanto a nível 
das características do alimento como a nível do sistema de alimentação das explorações, 
permitem diminuir ou até mesmo prevenir o impacto das doenças mais importantes do tubo 
digestivo dos suínos. A microbiota intestinal desempenha um papel fulcral na sua protecção e 
na função digestiva e de absorção, estando a constituição das populações microbianas da 
microflora gastrointestinal dependentes das características do alimento e da incorporação de 
aditivos que, geralmente, têm como objectivo modular estas populações. Os transtornos 
gastrointestinais também podem ser prevenidos através da forma como os animais são 
alimentados, estando a alimentação líquida aplicada em produção intensiva de suínos a mostrar 
resultados promissores. A finalidade deste trabalho é conhecer de que forma é possível, através 
da alimentação dos suínos, diminuir ou prevenir o impacto das doenças gastrointestinais mais 
importantes em suinicultura. 
Também foi realizado uma análise descritiva de dados recolhidos resultantes de uma prova 
comercial de rações, numa exploração de suínos clássico, e de dados anuais de uma 
exploração de suínos ibéricos, alimentados com sistema de alimentação líquida. Em ambos os 
casos, os dados sugerem um impacto da nutrição na saúde do tracto gastrointestinal dos 
suínos, assim como nas suas performances produtivas. Em relação à fase de recria, os leitões 
da exploração de suínos clássicos demonstraram superioridade produtiva em relação aos 
leitões da exploração de suínos ibéricos. 
 
Palavras-chave: antibióticos, suínos, tracto gastrointestinal, estratégias, alimentação, 




Nutritional strategies in the prevention of pig pig´s digestive disease 
Since the use of antibiotics as growth promoters by the European Union was abolished in 2003,  
pig production faced several constrains related to diseases, mainly at the gastrointestinal level, 
which were suppressed by the consecutive incorporation of antibiotics in feed. There are a 
diversity of factors in the actual pig production systems, namely nutritional, that have an 
important impact in the function and health integrity of the pig digestive tract. The use of specific 
strategies concerning the characteristics of the diet and the feeding system used at the farm, 
allow to diminish or even prevent the impact of the most important pig’s digestive tract disorders. 
The intestinal microbiota seems to play a crucial role in the gastrointestinal function and 
protection, while the population of bacteria of the microbiota depend of the characteristics of the 
feed, and the presence of additives that generally have a modulatory effect on microbial growth. 
The way the animals are fed, and particularly Liquid Feed applied to intensive pig production, is 
showing promising results in preventing gastrointestinal disorders. The aim of this work is to 
understand how, through pig diet´s, is possible to decrease or prevent the impact of the most 
important pig’s gastrointestinal diseases.  
Based in data collected at a comercial feed trial in a classical pig farm, and from annual data 
collected at an iberian pig farm, whith a liquid feeding system, a descriptive analysis was made. 
In both cases, the analysis suggest an impact of nutrition in the pig´s gastrointestinal health, as 
well as in their productive performances. As for the growing phase, the piglets from the classical 
pig farm revealed productive superiority to the piglets from the iberian pig farm.  
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Na antiga Grécia e em toda a costa Mediterrânica o cereal mais abundante era a cevada, cereal 
que era consumido sozinho ou misturado com trigo ou outras gramíneas. Esta era a base da 
dieta da altura, e durante as suas lições, Hipócrates insistia nas consequências que uma 
manipulação incorrecta dos alimentos tinha na saúde, resultando a frase por nós conhecida: 
“Faz do teu alimento teu medicamento”. Hoje em dia, este aforismo ainda é aplicado tanto a 
nível da alimentação humana, como na alimentação animal. Tanto a nível da indústria como a 
nível de mercado, há uma maior exigência em relação a rações mais “naturais”, que para além 
de cobrirem as necessidades nutritivas dos animais, conferem o bem-estar animal, a saúde 
gastrointestinal, e atendem ao respeito pelo meio-ambiente.  
Nos últimos 50 anos, de forma a conseguir-se um rendimento óptimo na produção de animais 
domésticos, houve necessidade de aplicar aditivos às dietas básicas, nos quais estavam 
incluídos antibióticos, que funcionavam como promotores de crescimento (Harada, Asai, Ozawa 
Kojima & Takahashi, 2008; Akwar et al., 2008). No entanto, o uso excessivo e descontrolado de 
antibióticos na alimentação animal resulta na selecção de estirpes bacterianas multirresistentes 
e que representam um sério risco, não só para a saúde animal, como para a saúde pública 
(Harada et al., 2008; Akwar et al., 2008; Taylor et al., 2008). Desta forma, a partir de 2006 foi 
proibido o uso de antibióticos dentro da União Europeia (Regulamento da Comissão Europeia 
[CE] 1831/2003). Neste momento a procura de alternativas aos promotores de crescimento é 
um dos principais interesses da indústria de alimentação animal, de modo que se consiga uma 
performance zootécnica sustentável na indústria de produção animal. 
Este trabalho procura consolidar os conhecimentos que estão relacionados com o tracto 
digestivo dos suínos, enfocando o impacto do desmame precoce dos leitões, e realçando a 
importância da microbiota do tracto digestivo. Tendo também em conta as doenças mais 
importantes do foro gastrointestinal, este trabalho reúne as estratégias do foro nutricional mais 
relevantes que permitem diminuir e prevenir os problemas frequentes do tracto gastro intestinal 
dos suínos.  
Para além disso, este trabalho também inclui uma análise descritiva de dados obtidos em 
explorações em actividade, uma exploração de suínos clássica e uma exploração de suínos 
ibéricos com sistema de alimentação líquida integrado, com enfoque na alimentação e na 





II. Estágio curricular na Empresa SETNA-Inzo Nutrición S.A 
II.1. Caracterização da Empresa SETNA-Inzo Nutrición S.A.  
As actividades desenvolvidas durante o período de estágio, que decorreu entre 18 de Setembro 
e 18 de Dezembro de 2009, envolveram diversos sectores da empresa de nutrição animal 
conhecida como SETNA-Inzo Nutrición S.A., uma empresa de alimentos compostos sediada 
actualmente em Rivas, Vaciamadrid, Espanha.  
Esta empresa foi fundada no ano de 1986, tendo como primeiros produtos pré-misturas 
vitamínico-minerais para aves, porcos e bovinos. Em 1992 as instalações, originalmente 
sediadas em Mejorada del Campo, foram mudadas para Rivas, Vaciamadrid, tendo sido alvo, 
em 27 de Junho de 1997, de um incêndio que as destruiu na totalidade. Em 1998 são 
reconstruídas novas instalações e passa então a produzir rações de primeiras idades para 
leitões, bovinos, ovinos e caprinos, concentrados e alimentos à base de leite e produtos lácteos, 
alem dos alimentos anteriormente mencionados. Também nesse ano se iniciou a construção de 
um laboratório de controlo de qualidade.  
No ano 2000 a empresa obteve o certificado ISO:9002 e, em 2001, iniciaram-se os serviços de 
apoio técnico nas áreas de nutrição, produção animal, programas informáticos de gestão e 
análises de controlo de qualidade de matérias primas.  
No ano 2005 fundiu-se com a multinacional Invivo-Inzo, e em 2006 o laboratório passou a 
dispor de análise por  Near Infra-Red Spectroscopy (NIRS), tendo também iniciado o serviço de 
Hazard Analysis and Critical Control Points (HACCP) para clientes. Já em 2008 absorveu a 
divisão de nutrição animal da empresa Indukern-Bayer e em 2009 integrou a empresa Ibérica 
Nutrición Animal (INA), tendo também obtido o certificado de qualidade ISO:9001.2008. 
A empresa SETNA-Inzo é actualmente constituída por uma secção de fabricação-logística (que 
integra 25 funcionários), um laboratório de análises de matérias primas e alimentos compostos 
(com 11 pessoas), uma secção de qualidade (2 pessoas), um departamento informático (1 
pessoa), um departamento técnico (14 pessoas), um departamento comercial (11 pessoas) e 
um departamento de administração (10 pessoas). 
A fábrica em si é constituída por 6 segmentos de produção, sendo eles: um segmento de 
rações de primeiras idades para suínos e outro segmento de rações de primeiras idades para 
ruminantes; um segmento de pré-misturas; um segmento para apoio a misturas abaixo dos 250 





II.2. Actividades desenvolvidas durante o estágio 
O estágio decorreu principalmente em 3 departamentos: o laboratório de análises de matérias 
primas, o departamento técnico e o departamento comercial. 
A permanência no laboratório, que constituiu cerca de 1/3 do tempo de estágio, dividiu-se numa 
componente prática e numa componente prática. Esta consistiu na aprendizagem e integração 
nas tarefas laboratoriais que incluíram: análise por via seca de matérias primas e alimentos 
compostos e uso de um aparelho NIRS; procedimentos básicos no laboratório; análise 
microbiológica de matérias primas e alimentos compostos. A componente pedagógica incidiu 
sobre a área de segurança laboratorial e análises por via húmida de matérias primas e 
alimentos compostos. 
Os restantes 2/3 de tempo de estágio, integraram de modo alternado os departamentos técnico 
e comercial. No departamento técnico, o estágio consistiu em acompanhar os técnicos deste 
departamento (maioritariamente constituído por médicos veterinários, por engenheiros 
zootécnicos, entre outros), numa componente pedagógica e prática integrada nas funções do 
departamento que incluíram os seguintes aspectos:  
• Utilização de Tabelas e Matrizes de matérias primas e critérios de qualidade de matérias 
primas; Desenho de dietas dirigidas a suínos, bovinos e aves; 
• Desenho de dietas para suínos, bovinos e aves, tendo em conta necessidades 
nutricionais para cada fase produtiva e factores económicos; 
• Aplicação de sistemas de HACCP e procedimento de Biossegurança em fábricas de 
alimentos compostos para animais e explorações intensivas de produção animal; 
• Legislação aplicada à nutrição animal; 
• Tecnologia de produção numa fábrica de alimentos compostos para animais. 
• No departamento comercial (constituído por médicos veterinários), o estágio consistiu em 
acompanhar os técnicos comerciais, nas diferentes actividades de apoio aos clientes, 
tanto a nível de explorações como de outras empresas de alimentos compostos para 
animais. Neste departamento, o estágio incluiu os seguintes aspectos: 
o Visitas a clientes e potenciais clientes produtores de bovinos de carne e touros 
de lide na região da Andaluzia; 
o Visitas a clientes e potenciais clientes produtores de bovinos de carne, bovinos 
suinicultura intensiva, cooperativas agrícolas e fábricas de alimentos compostos 
na regiões de Palencia e Toledo, incluindo a integração em provas de 
desempenho de rações para suínos; 
o Visitas a clientes e potenciais clientes do sector leiteiro na região de Palencia; 
o Visita a cliente de produção intensiva de suínos ibéricos em sistema de 
alimentação líquida na região de Salamanca; 
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o Visita a cliente de produção de futuras reprodutoras (núcleo de reprodutoras). 
O estágio também integrou uma componente prática em sanidade animal, na região de Toledo, 
desenvolvida em suiniculturas intensivas, onde se procedeu a vacinações de animais e a 
diagnósticos de gestaçãos. 
Figura 1 – Distribuição do tempo de estágio nas actividades relacionadas com as diferentes 
espécies animais e outras áreas.  
Os valores relativos a Outras Áreas incluem bases de formulação, utilização de software de formulação, 
bases de tecnologia de fabrico de alimentos compostos, bases legais em alimentação animal, sistemas 
de HACCP aplicados a explorações pecuárias e a fábricas de alimentos compostos e componente prática 







III. Revisão Bibliográfica 
III.1. Legislação relevante em termos de nutrição animal 
III.1.1. Antibióticos ou “Promotores de Crescimento” 
Em produção animal o termo “promotor de crescimento” esteve sempre associado ao uso de 
antibióticos como aditivos da alimentação animal. O bom desempenho destas substâncias em 
termos produtivos ainda é hoje comprovado e comparado no estudo de novos aditivos. O 
Regulamento da Comissão Europeia (CE) 1831/2003 do Parlamento Europeu e do Conselho, 
de 22 de Setembro de 2003, define e regulamenta o uso de aditivos em alimentação animal, 
proibindo a utilização de antibióticos como aditivos em alimentação animal, a partir do ano de 
2006. Esta decisão baseou-se na preocupação associada ao aparecimento de resistências 
microbianas face ao uso de antibióticos dessa forma. Estudos recentes têm comprovado multi-
resistências de diversos microrganismos a diferentes antibióticos, em explorações pecuárias de 
diferentes regiões do globo, e que constituem um sério risco tanto para a saúde animal, como 
para a saúde humana  (Harada et al., 2008; Akwar et al., 2008; Taylor et al., 2008; Vieira et al., 
2009). 
III.1.2. Definição de Aditivo 
Segundo o mesmo regulamento acima referido, um “aditivo para alimentação animal designa 
substâncias, microrganismos ou preparados, que não sejam matérias primas para a 
alimentação animal nem pré-misturas, que sejam intencionalmente aditados aos alimentos para 
animais ou à água” e que deverão por si, entre outros:  
  a) «Alterar favoravelmente as características dos alimentos para animais»; 
  b) «Alterar favoravelmente as características dos produtos de origem animal»; 
  c) «Satisfazer as necessidades nutricionais dos animais»; 
  d) «Influenciar favoravelmente as consequências da produção animal sobre o ambiente»; 
  e) «Influenciar favoravelmente a produção, o rendimento ou o bem-estar dos animais, 
influenciando particularmente a flora gastrointestinal ou a digestibilidade dos alimentos para 
animais»; 
  f) «Produzir um efeito coccidiostático ou histomonostático.»  
Um aditivo, para além disso, não deverá «ter um efeito adverso sobre a saúde animal ou 
humana ou o ambiente», «ser apresentado de uma forma que possa induzir o utilizador em 
erro» e «prejudicar o consumidor por alterar as características distintivas dos produtos de 
origem animal ou induzir o consumidor em erro quanto às características distintivas dos 
produtos de origem animal». 
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III.2. Anatomia e Fisiologia do Tracto Digestivo dos Suínos  
O aparelho digestivo do suíno é constituído por uma série de estruturas anatómicas que 
constituem algo que se assemelha a um tubo, denominando-se tubo digestivo ou tracto 
gastrointestinal (TGI). Neste ocorre um processo digestivo complexo com a finalidade de retirar 
dos alimentos todos os nutrientes essenciais às demais necessidades fisiológica dos suínos. As 
partes que compõem o TGI são, sucessivamente, a boca, a faringe, o esófago, o estômago, o 
intestino delgado, o intestino grosso e o ânus, sendo a boca, o estômago e os intestinos 
aqueles onde ocorre digestão propriamente dita. Como aparelhos anexos, onde são 
sintetizadas substâncias que intervêm no processo digestivo, ainda se consideram as glândulas 
salivares, o fígado e o pâncreas (Rodríguez et al., 2005). Não obstante, o sistema imunitário 
encontra-se intimamente associado ao TGI (Lallés, Bosi, Smidt & Stokes, 2007). 
III.2.1. Boca 
É um conjunto de órgãos situado na cabeça dos suínos, que tem como objectivo a preensão e a 
trituração dos alimentos. Estes são misturados com saliva, uma substância aquosa segregada 
pelas glândulas salivares, que lubrifica os alimentos, e simultaneamente apresenta actividade 
enzimática, pois inclui a α-amilase, e actividade antimicrobiana relativamente a algumas 
bactérias, pois contém lisozima (McDonald, Edwards, Greenhalgh, Morgan, 2002) 
III.2.2. Estômago 
O estômago no suíno é um órgão em forma de saco que pode ser dividido em três regiões: a 
região do cárdia, onde se insere o esófago; é uma região não produtora de ácido clorídrico, em 
que a maioria das células glandulares produzem muco gástrico e lisozima; a região do corpo e 
do fundo, onde se encontram a maior parte das glândulas que segregam ácido clorídrico e 
protéases, e onde ocorre peristaltismo estomacal com maior expressão; a região pilórica, que 
comunica com a porção proximal dos intestinos e histologicamente semelhante à região do 
cárdia (Junqueira & Carneiro, 1999). O estômago tem como função amolecer e decompor o 
alimento em partículas mais pequenas, é onde se inicia a digestão proteica e é o órgão 
responsável pela entrada regulada de alimento nos intestinos (Cunningham, 2002).   
O baixo pH deste compartimento e a produção de enzimas, como a lisozima (Düring et al., 
1999), criam no estômago um ambiente hostil à sobrevivência de alguns microrganismos. 
A regeneração do epitélio da mucosa do estômago deve-se à diferenciação de células ao nível 
do colo das glândulas em células de revestimento, sendo um processo que demora 
aproximadamente 5 dias (Junqueira & Carneiro, 1999). 
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III.2.3. Intestinos 
Os intestinos são constituídos pelo intestino delgado e pelo intestino grosso. As suas paredes 
são sucessivamente diferentes no sentido distal. No entanto seguem, no sentido do lúmen para 
as parede externas, uma estrutura idêntica: camada mucosa, camada submucosa e camada 
muscular. A capacidade regenerativa da camada mucosa, constituída por enterócitos, é 
extremamente elevada, iniciando-se a génese de novas células a nível das criptas e a sua 
morte e descamação no topo das vilosidades. A reposição de novos enterócitos é um processo 
que demora entre 4 e 7 dias (Herdt, 2004). 
III.2.3.1. Intestino Delgado 
O intestino delgado é constituído pelo duodeno, jejuno e íleo. Esta é a porção do TGI onde 
ocorre a fase crucial da digestão. Neste segmento, o alimento é misturado com diferentes 
secreções que contêm enzimas que degradam os alimentos em partículas cada vez mais 
elementares, de forma a serem absorvidos. Os lípidos são digeridos por acção de sucos 
pancreáticos e sais biliares, as proteínas e hidratos de carbono são digeridos em aminoácidos e 
dissacarídos ou monossacáridos, respectivamente (Junqueira & Carneiro, 1999; McDonald et 
al., 2002). Estes nutrientes são absorvidos por células especializadas, os enterócitos, mas 
também são utilizados pela microbiota intestinal (Inoue, Tsukahara, Nakanishi & Ushida, 2005).  
A arquitectura da parede interna do intestino delgado compreende pregas constituídas por 
vilosidades e criptas, de modo a aumentar a superfície de contacto com os alimentos digeridos, 
aumentando assim a eficácia dos processos de absorção. As células de bordadura em escova 
são as que constituem a maior parte da mucosa e são também as responsáveis pela absorção 
e pela função de barreira. Já as células caliciformes são responsáveis pela produção de 
mucina, rica em glicoproteínas, que tem como funções a lubrificação e a protecção do epitélio 
intestinal. Embora os suínos não possuam células de Paneth, os enterócitos dos suínos são os 
responsáveis pela produção de vários péptidos antimicrobianos (Oswald, 2006). As células M 
estão associadas aos mecanismos de defesa imunitária a nível intestinal. É a nível da 
submucosa do intestino delgado que estão presentes linfonodos que podem estar associados 
entre si sob a forma de placas de Peyer (Junqueira & Carneiro, 1999). 
III.2.3.2. Intestino Grosso 
O intestino grosso é constituído pelo ceco, cólon e recto. Tem como função a reabsorção de 
água e electrólitos e o aproveitamento dos nutrientes que não foram digeridos nas porções 
anteriores do TGI. A mucosa neste órgão apresenta-se lisa e com abundância de células 
caliciformes (Junqueira & Carneiro, 1999).  
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O ceco é uma extensão do intestino grosso colonizada por uma grande e complexa variedade 
de bactérias, as quais estão associadas aos processos de fermentação que ocorrem nesta 
porção do TGI. Um dos produtos mais interessantes resultantes da fermentação bacteriana são 
os ácidos gordos voláteis (AGV), dos quais fazem parte o ácido acético, o ácido butírico e o 
ácido propiónico. Alguns destes ácidos, nomeadamente o butírico, são fontes energéticas 
utilizadas pelos enterócitos, e que promovem integridade e saúde do TGI (Pluske et al., 1996; 
Topping & Clifton, 2001; Jadamus et al., 2002; Lynch et al., 2007).; 
III.2.4. Defesas Imunitárias Intestinais 
De modo a controlar as infecções no TGI, o sistema imunitário adoptou uma estratégia que se 
distingue claramente do que se encontra a nível sistémico. Os mecanismos de defesa locais do 
TGI tendem a desencadear uma resposta inflamatória menos exuberante e estão direccionados 
para eliminar e manter os antigénios nocivos dentro do lúmen do TGI, onde o contínuo fluxo de 
digesta os permite eliminar posteriormente (Stokes, Bailey & Haverson, 2001; Lallés et al., 
2007).  
O tecido linfóide associado à mucosa, também denominado GALT (Gut-associated lymphoid 
tissue), pode ser dividido em duas partes: uma parte que consiste em estruturas linfóides 
organizadas, como as placas de Peyer, linfonodos mesentéricos, entre outros; outra parte 
localizada nos tecidos do TGI, geralmente a nível da lâmina própria (Junqueira & Carneiro, 
1999; Stokes et al.,2001). O GALT apresenta mecanismos de imunidade celular e humoral 
adaptados, de forma compartimentada, ao TGI. Uma complexa interacção entre células do 
sistema imunitário, citoquinas pré- e pós-inflamatórias e interacções 
antigénio/anticorpo/reconhecimento, permitem uma imunidade que consegue distinguir o nocivo 
do inócuo, dentro do lúmen do TGI (Stokes et al., 2001). 
A barreira intestinal constitui uma defesa inespecífica do TGI face aos potenciais riscos 
provenientes do lúmen intestinal, como por exemplo bactérias ou toxinas bacterianas (Madara, 
1989). Os dois mecanismos de defesa inespecífica da barreira intestinal são os seus processos 
de regeneração da superfície epitelial e a sua própria estrutura: as células epiteliais, as “tight 
junctions” e o espaço intercelular (Blickslager, 2009).  
A produção de muco pelas células caliciformes é outra forma de defesa inespecífica do TGI 
(Brown et al., 2006). Este muco contém uma série de substâncias antimicrobianas e 
aglutinantes com acção sobre diferentes microrganismos.  
A placenta dos suínos é do tipo epitéliocorial, a qual não permite a passagem de 
imunoglobulinas (Ig) maternas para os fetos, durante a gestação. Desta forma, os leitões 
recém-nascidos adquirem imunoglobulinas maternas, através do colostro, nas primeiras 24 a 48 
horas de vida, enquanto a barreira intestinal permite a passagem de macromoléculas, 
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assegurando assim uma forma de defesa temporária do leitão (Lallés et al., 2007). O GALT e 
outros elementos do sistema imunitário dos leitões encontram-se em desenvolvimento no 
período entre o nascimento e o final do “desmame comercial”, estando os animais susceptíveis 
a enterites causadas por diferentes agentes patogénicos (Stokes et al., 2001; Bailey et al., 
2005; Lallés et al., 2007). Por exemplo, as células T do sistema imunitário, como as T CD4+ e 
as células T citotóxicas, surgem em maiores quantidades apenas a partir da segunda e da 
terceira semanas de vida e a presença de Ig A produzidas pelos leitões apenas surgem entre as 
3 e as 6 semanas de vida (Lallés et al., 2007). 
Embora o GALT se mostre imunologicamente activo desde muito cedo, o seu desenvolvimento 
e maturação pode demorar 7 a 9 semanas, dependendo do desafio em antigénios (Stokes et 
al., 2001). O sistema imunitário de um leitão só atinge completamente a “tolerância alimentar” 
às 8 semanas de idade (Stokes et al., 2001). 
III.2.5. Importância da Microbiota no Tracto Gastrointestinal 
O TGI dos suínos contém um ecossistema complexo de microrganismos que variam entre 
hospedeiros, fase da vida do hospedeiro e localização no TGI (Konstantinov et al., 2004a). Para 
além de se constituir uma relação de simbiose entre os suínos e a microbiota intestinal, esta 
também induz no hospedeiro alterações imunitárias e fisiológicas importantes (Hooper, 2004; 
Bauer, Williams, Smidt, Verstegen & Mosenthin, 2006a). A sobrevivência e manutenção destes 
microrganismos simbióticos depende, uma vez mais, da genética do hospedeiro, da constituição 
da população de microrganismos, das características do micro ambiente do TGI e da 
alimentação (Bauer, Williams, Smidt, Mosenthin & Verstegen, 2006b). 
Os suínos nascem com um TGI estéril, como acontece nos restantes mamíferos. A colonização 
bacteriana inicia-se no momento do parto, à medida que os leitões vão atravessando o canal 
obstétrico, e posteriormente através das fezes da mãe e do meio ambiente (Canibe & Jensen, 
2009). Depois do parto, os primeiros colonizadores intestinais dos leitões são maioritariamente 
constituídos por clostrídeos, principalmente Clostridium perfringens, e por enterobacteriáceas 
(Inoue et al., 2005; Petri, Hill & Van Kessel, 2009). Posteriormente, aos 3 dias de vida, ocorre 
uma segunda fase de colonização por microrganismos da família dos Lactobacillaceae, 
podendo mesmo perdurar até aos 20 dias de vida (Petri et al., 2009). Esta mudança deve-se 
principalmente à ingestão de colostro e leite materno, os quais desempenham um papel crucial 
na modulação da microbiota no TGI do leitão (Canibe & Jensen, 2009) 
III.2.5.1. Importância da Microbiota nos Processos digestivos 
Os fenómenos de absorção e a funcionalidade dos enterócitos são afectados pela microflora do 
TGI. Há aumento da expressão de proteínas que fazem parte dos mecanismos de absorção de 
nutrientes, como é o caso da proteína de co-transporte Na+/Glucose ou a proteína para a 
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adesão de ácidos gordos (Hooper et al., 2001 citado por Willing & Van Kessel, 2009). O 
transporte de iões e a motilidade intestinal também são afectados pela microbiota e pelos seus 
metabolitos, influenciando indirectamente o processo de digestão (Cuche et al., 2000; Yajima, 
1985, 1988). 
III.2.5.2. Influência da Microbiota  nas Defesas do Tracto Gastrointestinal 
Ao nascimento inicia-se a formação das “tight juctions” entre enterócitos. A presença da 
microbiota leva a que estas se formem de maneira a serem mais resistentes (Hooper et al., 
2001 citado por Willing & Van Kessel, 2009), com uma proteína estrutural das “tight juctions”, a 
proteína “Zona occludens 1” ou ZO-1, a ser produzida em maior quantidade (Danielsen, 
Hornshøj, Siggers, Van Kessel & Bandixen, 2007) 
A secreção de muco intestinal é também influenciada pela presença da microbiota comensal do 
TGI. Diferentes espécies de bactérias levam ao aumento da expressão intestinal de diferentes 
genes associados à produção de muco (Mattar et al., 2002; Mack, Ahrne, Hyde, Wei, 
Hollingsworth, 2003), como o MUC2 e o MUC3, e alteração na quantidade e tipo de 
glicoproteínas contidas no muco  (Hooper, Xu, Falk, Midtvedt & Gordon, 1999; Bates et al., 
2006). 
A presença das bactérias benéficas tem também uma influência na taxa de regeneração celular 
dos enterócitos, num equilíbrio entre os enterócitos que morrem e são descamados e a 
formação de novas células (Willing & Van Kessel, 2007). Enquanto num suíno convencional a 
taxa de reposição do epitélio intestinal varia entre 3 e 5 dias, em suínos gnotobióticos ocorrem 
de uma forma muito mais lenta (Savage, Siegel, Snellen & Whitt,1981). 
A composição da própria microflora também tem influência na modulação do desenvolvimento 
do sistema imunitário. Num estudo efectuado por Meurens et al. (2007), verificou-se que a 
expressão intestinal de citoquinas e receptores de citoquinas, elementos associadas à 
quimiotaxia de leucócitos, é mais pronunciada na presença de Escherichia coli (E. coli) ou de 
microbiota convencional do que apenas com a presença de Lactobacillus fermentum.   
Outro aspecto interessante é a capacidade da microbiota modular a natureza da resposta 
imunitária em relação a determinados antigénios. Num estudo por Mazmanian, Liu, Tzianabos e 
Kasper (2005) observou-se que um polissacárido de Bacteroides fragilis consegue diminuir a 
resposta de linfócitos Th2, quando são induzidos por linfócitos Th1. 
III.2.5.3. Influência da Microbiota na Saúde do Tracto Gastrointestinal 
Todos os nutrientes e secreções do hospedeiro que não são absorvidos pelo TGI têm potencial 
para servir de substrato para o metabolismo da microbiota. Devido à grande diversidade de 
espécies microbianas e substratos que podem estar presentes no tracto digestivo (Hill et al., 
2005), há também formação de uma grande quantidade de metabolitos provenientes da 
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fermentação desses substratos que têm influência na saúde e performance do hospedeiro 
(Gaskins, 2001; Marchesi et al., 2007). No entanto há que ter em conta que o conhecimento 
acerca do impacto destas substâncias, resultantes da fermentação microbiana no TGI, ainda é 
limitado. 
III.2.5.4. Substâncias Resultantes da Fermentação Microbiana 
Os AGV ou ácidos gordos de cadeia curta (conhecidos na literatura inglesa como SCFA, short-
chain fatty acids) são produzidos pela fermentação bacteriana de hidratos de carbono não 
digestíveis e fibra (Pluske et al., 1996). De todos os AGV, o butirato é aquele que tem sido mais 
associado a efeitos benéficos nos hospedeiros, sendo uma fonte de energia principalmente 
para os colonócitos (Jadamus, Vahjen, Schäfer & Simon, 2002; Willing & Van Kessel, 2009). 
Para além disso, fomenta a absorção de glucose por aumento da expressão dos 
transportadores da glucose (Tappenden, Thomson, Wild & McBurney, 1997) e pode levar ao 
aumento de proliferação de enterócitos no ceco (Marsman & McBurney, 1996; Kien et al., 
2007). 
As aminas biogénicas são outras substâncias resultantes da fermentação bacteriana, 
resultantes da descarboxilação de aminoácidos que resultam em histamina, putrescina, tiramina 
e cadaverina (Allison & Macfarlane, 1989). A histamina, apesar de poder induzir processos 
inflamatórios importantes quando em grandes quantidades, pode ter efeitos benéficos a nível 
intestinal, como o aumento do fluxo sanguíneo, aumento da contracção muscular do músculo 
liso, aumento da secreção de muco pelas células caliciformes (Gaskins, 2001), ou por outro 
lado, através de receptores específicos, promover a proliferação de enterócitos (Grandi, 
Scunack & Morini, 2006).  
No entanto há que recordar que a microbiota intestinal também produz metabolitos tóxicos, tais 
como amónia, sulfitos, ácidos biliares desconjugados e compostos fenólicos, que têm efeitos 
tóxicos locais e sistémicos. De notar que a amónia, os sulfitos e os compostos fenólicos são 
metabolizados geralmente a partir da fermentação de compostos azotados, como as proteínas 
(Geypens et al., 1997).  
III.2.5.5. Péptidos Bioactivos e Moléculas Bioactivas de Origem Microbiana 
As enzimas digestivas e as bactérias no TGI degradam a proteína da digesta, convertendo-a 
em péptidos, dos quais alguns têm propriedades bioactivas. Alguns destes péptidos promovem  
a produção de muco pelas células caliciformes (Zoghbi et al., 2006), enquanto outros têm efeito 
sobre a imunidade intestinal (Duarte, Vinderola, Ritz, Perdigon & Matar, 2006). 
As bactérias apresentam também a capacidade de produzir moléculas que regulam algumas 
funções fisiológicas do hospedeiro, para benefício próprio. O exemplo mais clássico é o que 
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acontece com as estirpes patogénicas de E. coli. Já as bactérias comensais segregam 
moléculas que estimulam o hospedeiro de modo a promover a nutrição daquelas, assim como 
inibem a resposta inflamatória (Umesaki, Okada, Matsumoto, Imaoka & Setoyama, 1995; 
Sougioultzis et al., 2003). 
III.2.5.6. Mecanismos de Reconhecimento do Hospedeiro 
A evolução conjunta dos seres vivos levou a que, nas relações de simbiose, os hospedeiros 
tenham criado mecanismos pelos quais reconhecem e respondem adequadamente à presença 
da microflora “convencional”. Um dos mecanismos pelo qual o hospedeiro faz o reconhecimento 
de antigénios da microflora, é através do GALT. Para além disso, os enterócitos, as células M e 
as células dendítricas têm também capacidade de reconhecer antigénios, através de receptores 
do tipo toll-like receptors, domínios de adesão de nucleótidos (na literatura inglesa conhecido 
como Nods - nucleotid-binding oligomeization domains) e galectinas (Willing & Van Kessel, 
2009). Os mecanismos por detrás do reconhecimento entre hospedeiro e microflora estão para 
além do âmbito deste trabalho. Todavia, a activação da grande parte dos receptores referidos 
desencadeia uma resposta inflamatória por parte do hospedeiro (Krutzik, Sieling & Modlin, 
2001). No entanto, e de modo a controlar esta resposta, há simultaneamente um aumento na 
produção de citoquinas anti-inflamatórias que surgem devido ao reconhecimento da existência 
de microflora no lúmen intestinal (Haller & Jobin, 2004).  
III.2.5.7. Efeito de Doença Gastrointestinal na Microbiota 
As doenças do TGI influenciam a composição da microbiota no TGI, sendo que geralmente as 
populações de lactobacilos e bifidobactérias comensais  diminuem e são substituídas 
principalmente por enterobacteriáceas e clostrídeos (Robinson, Whipp, Bucklin & Allison, 1984; 
Leser et al., 2002). 
III.3. Alterações do Tracto Digestivo dos Suínos após o Desmame 
O desmame é uma fase importante da produção de suínos que envolve um stress social, 
ambiental e alimentar e que tem uma influência profunda no desenvolvimento e adaptação do 
TGI. Mesmo assim, o desenvolvimento do TGI destes animais não é interrompido, ocorrendo 
um crescimento alométrico positivo do estômago, intestinos e pâncreas. Para além disso 
ocorrem alterações importantes ao nível do equilíbrio da microflora (Quiles & Hevia, 2005). 
III.3.1. A Influência do Desmame no Estômago 
Uma das alterações do funcionamento do estômago no pós-desmame é o aumento do tempo 
de repleção do conteúdo gástrico e a sua motilidade (Liesnewska et al., 2000; Snoeck et al., 
2004). Esta alteração está associada às características do alimento e ao stress do pós-              
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-desmame, conduzindo a uma diminuição de ingestão de alimento e predispondo ao 
desenvolvimento de microrganismos (Boudry, Guérin & Malbert, 2004a; Snoeck et al., 2004; 
Bligny, Blat, Chauvin, Guérin & Malbert, 2005). 
A acidez do conteúdo estomacal nos leitões em amamentação está geralmente associada à 
produção de ácido láctico por fermentação bacteriana da lactose do leite materno (Cranwell, 
Noakes & Hill, 1976). Já os leitões desmamados dependem da sua própria produção de ácido 
clorídrico, o que pode variar consideravelmente entre ninhadas e dentro da própria ninhada, 
dado que se pode iniciar logo no primeiro dia de vida ou aos 24 dias de idade (Cranwell et al., 
1976; Quiles & Hevia, 2005).  
Até ao desmame a actividade enzimática proteolítica da mucosa gástrica é baixa, com 
excepção da quimosina, pelo que a digestão de proteínas no estômago é baixa (Darragh &  
Moughan, 1995). Depois do desmame ocorre um aumento significativo das enzimas 
proteolíticas, nomeadamente pepsinogénio A, estando este aumento dependente não só da 
idade, como da ingestão de alimentos sólidos antes ou depois do desmame. Caso os leitões 
tenham ingerido alimento sólido antes do desmame, há um aumento pronunciado da actividade 
enzimática no estômago que pode chegar aos 300%, comparativamente com leitões que 
apenas se tenham alimentado de leite materno (Cranwell, 1985; Quiles & Hevia, 2005). A lipase 
gástrica é inicialmente responsável pela digestão de alguma proporção da gordura láctea, mas 
o desmame não altera a sua actividade. 
III.3.2. A Influência do Desmame nos Intestinos 
O trânsito intestinal aos 3 dias pós desmame diminui, promovendo o crescimento bacteriano,  e 
só recuperando a normalidade às 3 semanas de idade (Snoeck et al., 2004). Ocorrem também 
alterações morfológicas, devendo-se em grande parte à transição alimentar, dado que os leitões 
são submetidos a uma alteração da natureza do alimento (Vente-Spreeuwenberg, Verdonk, 
Bakker, Beynen & Verstegen, 2004). Há atrofia das vilosidades intestinais, perdendo o intestino 
delgado cerca de 20 a 30% do seu peso nos primeiros dois dias após o desmame, que só 
recupera 5 a 10 dias depois (Spreeuwenberg, 2002). A atrofia das vilosidades é mais 
pronunciada na porção proximal do intestino delgado e pode representar uma diminuição de 45 
a 70% comparativamente com o período de amamentação (Pluske, Hampson & William, 1997; 
Spreeuwenberg, 2002). A profundidade das criptas pode (McCracken, Spurlock, Roos, 
Zuckermann & Gaskins, 1999;	  Spreeuwenberg, Verdonk, Gaskins & Verstegen, 2001) ou não 
ser afectada (Van Beers-Schreurs et al.,1998). A diminuição das criptas pode estar 
parcialmente associada à presença de agentes patogénicos (Tang et al., 1999).  
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A idade ao desmame também tem diferentes implicações na arquitectura/função intestinal. Um 
desmame precoce leva a uma alteração morfológica mais pronunciada e prolongada, assim 
como a uma adaptação mais lenta do pâncreas (Marion et al., 2002, 2003).  
As actividades enzimáticas do intestino delgado dos leitões per se sofrem uma diminuição 
importante quando desmamados aos 21 dias. Há uma diminuição da actividade da lactase, 
seguindo-se um aumento progressivo da actividade de outras enzimas, como por exemplo as 
maltases e a sacarase, reflectindo maturação ou adaptação intestinal gradual às novas dietas 
administradas no pós-desmame (Pluske et al., 1997). 
A actividade do pâncreas, a nível da digestão, é determinada pela presença de nutrientes como 
ácidos gordos, aminoácidos, péptidos e ácidos no intestino delgado, sendo produzidas cerca de 
14 enzimas digestivas (Herdt, 2004). Logo após o nascimento, o pâncreas do leitão já produz 
algumas enzimas, embora em pequenas quantidades. Contudo, após o desmame, a sua 
produção é alterada em função das novas dietas. Neste caso intervêm diversos factores como a 
idade, o peso vivo, a natureza e composição química da dieta antes e depois  do desmame, 
raça, entre outros. Para além disso, os corticoesteróides também desempenham um papel 
importante na secreção pancreática, principalmente a nível da amilase e da tripsina (Quiles & 
Hevia, 2005).  
Durante as duas semanas que se seguem ao desmame, há portanto um aumento das 
actividades secretoras do intestino e uma diminuição da permeabilidade de macromoléculas 
(Boudry, Péron, Le Huérou-Luron, Lallès & Sève, 2004b). A produção de muco geralmente 
aumenta e está associada ao tipo de células secretoras de muco, idade e tipo de desmame 
(Pestova, Clift, Vickers, Franklin & Mathew, 2000; Brown et al., 2006).  
III.3.3. A Influência do Desmame nas Defesas do Tracto Gastrointestinal 
Sob condições naturais, o desmame é feito num longo período de tempo, possibilitando uma 
gradual apresentação de antigénios ao sistema imune do TGI, tanto daqueles de origem 
alimentar, como daqueles que pertencem a agentes patogénicos (Miller, Whittemore, Stokes & 
Telemo, 1994; Bailey, Miller, Telemo, Stokes & Bourne, 1993). No entanto o desmame resulta 
numa exposição repentina e abrupta a esses antigénios, o que pode desencadear processos 
diarreicos. A retirada do leite materno representa também a retirada de um elemento com 
propriedades imunológicas de protecção e de regulação ou modulação imunitária (Lallés et al., 
2007).  
A expressão génica de citoquinas inflamatórias durante este período encontra-se geralmente 
elevada (Pié et al., 2004) e também ocorre uma diminuição da capacidade de resposta dos 
linfócitos intra-epiteliais a mitogénios (Bailey et al., 2005). Os níveis de citoquinas intestinais 
também sofrem alterações importantes. Nos dois primeiros dias, os níveis de citoquinas 
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inflamatórias IL-1b, IL-6 e TNF-α aumentam significativamente, coincidindo com a diminuição da 
actividade digestiva e com uma diminuição da IL-2 (Pié et al., 2004; Bailey et al., 2005). As 
citoquinas referidas são mediadores bioquímicos que estão associados à resposta aos danos 
tissulares no TGI, afectando a permeabilidade e transporte iónico a nível do epitélio (McKay & 
Baird, 1999). Para além disso, outras consequências do desmame a nível do sistema imunitário 
são a redução da produção de substâncias endógenas antimicrobianas (Wang, Han & Xu, 
2006) e alterações importantes das populações celulares do sistema imune (Brown et al., 2006). 
III.3.4. A Influência do Desmame na Microbiota do Tracto Gastrointestinal 
O período logo após o desmame é caracterizado por ocorrerem alterações significativas da 
microflora, tanto a nível ileal como a nível do cólon (Konstantinov et al., 2003; Inuoe et al.,2005). 
As populações de bactérias benéficas, nomeadamente de lactobacilos, geralmente localizadas 
no íleo e no cólon, são inicialmente suprimidas por bactérias da família das Enterobacteriaceae 
e por Enterococcus spp. até aproximadamente ao quinto dia pós desmame. Posteriormente, as 
populações de bactérias benéficas voltam a dominar a microflora intestinal, que é gradualmente 
substituída por lactobacilos e leveduras (Pieper et al., 2006) (Figura 2).  
O ceco, para alem de alterações morfológicas, também sofre alterações microbiológicas ao 
desmame. Consoante a idade ao desmame, há um maior ou menor aumento do rácio 
enterobacteriáceas:lactobacilos que conduz a uma menor diversidade de flora produtora de 
ácido láctico (Pieper, Janczyk, Schumann & Souffrant, 2006; Castillo, Martín-Orúe, Nofrarías, 
Manzanilla & Gasa, 2007). 
Figura 2 – Contagens de populações da microbiota (log UFC/g) nos dias que se seguem ao 
desmame 
 Adaptado de Pieper et al., 2006. Log UFC/g- logaritmo de base dez de unidades formadoras de colónias por grama.  
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III.4. A Doença no Tracto Digestivo dos Suínos 
As doenças descritas neste trabalho incluem as doenças do TGI de suínos que têm maior 
impacto nos seus índices produtivos. Embora de elevada importância, aqui não são descritas 
tanto as viroses como as parasitoses, que têm impacto directo na saúde do tracto digestivo dos 
suínos. A razão para tal prende-se no facto de que em relação a estes agentes patológicos, as 
explorações intensivas de suínos já incluem programas profiláticos no seu combate, através de 
vacinas e anti-parasitários, e que não constituem ou podem não ser veiculados no alimento 
propriamente dito. 
III.4.1. Colibacilose 
A colibacilose é uma doença causada por determinadas estirpes de E. coli, e é uma das 
principais doenças com profundos impactos em suinicultura. Consideram-se três estirpes de E. 
coli como sendo as de maior relevância: a E. coli enterotoxigénica (ETEC), a E. coli produtora 
de verotoxina (SETEC) e a E. coli “adesiva/difusa”, transmitindo-se geralmente por via fecal-oral 
entre as marrãs e a sua ninhada (Radostits, Gay, Hinchcliff & Constable, 2007). 
As estirpes de ETEC atingem maioritariamente leitões e têm dois factores de virulência 
associados: as fímbrias ou adesinas, através das quais as bactérias aderem e colonizam a 
superfície da mucosa intestinal, e as enterotoxinas, que induzem alterações importantes a nível 
intestinal que culminam em diarreia (Radostits et al., 2007). Este mecanismo fisiopatológico 
envolve uma interacção entre a toxina e bombas iónicas celulares dos enterócitos, em que há 
perda de fluidos e electrólitos para o lúmen do TGI, com subsequente ocorrência de diarreia. As 
estirpes que possuem as fímbrias do tipo K99 e F41, que permitem a sua adesão no TGI, são 
as que geralmente estão associadas à ocorrência de diarreia (Radostits et al., 2007). As 
enterotoxinas estão associadas ao mecanismo fisiopatológico da diarreia, e no caso das ETEC, 
há a considerar as toxinas termoestáveis “a” e “b” (STa, STb) e as termolábeis (LT). As estirpes 
de E. coli causadoras de diarreia pertencem geralmente ao grupo O, sendo as mais frequentes 
dos grupos O8, O141, O147, O149 e, com maior impacto em saúde pública, o grupo O157 
(Radostits et al., 2007). 
A manifestação mais comum da infecção pela E. coli ETEC é diarreia pós desmame (DPD),  
que ocorre geralmente entre 3 a 10 dias após a separação dos leitões das marrãs, e prolonga-
se por 2 semanas, apresentando-se as fezes aquosas e amareladas. Há uma redução 
importante na ingestão de alimento e, consequentemente, uma diminuição do crescimento nos 
indivíduos afectados na ordem dos 50 a 100% (Radostits et al., 2007). No entanto, em certas 
situações, a doença pode assumir apenas um carácter subclínico. 
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As evidências mais significativas recolhidas em necrópsia são geralmente desidratação, 
congestão do mesentério, congestão dos intestinos (Figura 3), conteúdos intestinais mucóides 
amarelados, havendo frequentemente aumento de líquido peritoneal associado a deposições de 
fibrina (Radostits et al., 2007). 
 
A dispersão da doença no grupo é rápida, levando a uma taxa de morbilidade de cerca de 80 a 
90% em 2 ou 3 dias. Após os primeiros casos, os leitões que partilham a mesma área dos 
animais doentes estão susceptíveis de contraírem a doença (Radostits et al., 2007). 
III.4.2. Salmonelose 
As Salmonella spp. pertencem à família Enterobacteriaceae e estão documentados mais de 
2400 serovares (Brenner, Villar, Angulo, Tauxe & Swaminathan, 2000). A particularidade destes 
microrganismos que os distingue das restantes enterobacteriáceas reside no facto de que a 
salmonelose ultrapassa a barreira inter-espécies, desde mamíferos, insectos e aves, incluindo o 
ser humano (Radostits et al., 2007). A maior parte de infecções por Salmonella spp. têm um 
carácter subclínico, sendo que as espécies que, por si, têm maior impacto na saúde dos suínos 
são a Salmonella choleraesuis e a Salmonella thyphimurium. Num único episódio de 
Salmonelose, a morbilidade pode afectar mais de 50% do efectivo e a mortalidade pode mesmo 
atingir os 100% dos animais infectados (Radostits et al., 2007).  
As salmonelas podem sobreviver durante 14 meses no meio ambiente, e a sua transmissão 
pode ocorrer de forma tanto directa como indirecta (Radostits et al., 2007). Um animal saudável 
pode contrair o agente de diversas formas, tais como: transmissão entre animais sãos e 
infectados da própria espécie que partilham o mesmo espaço; alimento e água contaminados; 
Figura 3 – Pormenor de necrópsia – congestão intestinal devido a colibacilose 
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solos contaminados e vectores como insectos, roedores ou aves silvestres infectados; através 
de botas, roupa ou outros materiais; durante a deslocação dos animais (Radostits et al., 2007).  
Outra particularidade deste microrganismo é a de ser um organismo intracelular facultativo 
(Radostits et al., 2007). Esta característica permite às salmonelas uma evasão aos mecanismos 
imunitários do hospedeiro (Figura 4), assim que penetram no interior da célula hospedeira 
(Vicente-Manzanares & Sánchez, 2004). Desta forma os animais infectados com Salmonella spp. 
tanto podem ser hospedeiros activos como passivos, contribuindo assim para a versatilidade 
que esta doença por si só já apresenta (Radostits et al., 2007). 
  
 
Dado o perigo que a Salmonelose representa para a saúde pública, desde os anos 60 em todo 
o mundo têm-se aplicado estratégias de higiene e biossegurança, reguladas por legislação, de 
forma que hoje em dia os casos de salmonelose são cada vez mais raros (Radostits et al., 
2007; Veterinary Laboratories Agency, 2008).  
Uma das possíveis fontes de contaminação por salmonela, como já foi referido, é a 
alimentação. As matérias primas de origem animal são aquelas que apresentam maior risco de 
estarem contaminadas com Salmonella spp., sendo a farinha de peixe aquela que tem maior 
risco em estar contaminada (Nesse, 2003; Lunestad, 2007). Outras matérias primas que 
também podem estar contaminadas por Salmonella spp. são a soja (Hald et al.,2006) ou 
matérias primas armazenadas, como gramíneas e silagens, que são inoculadas através de 
fezes de roedores (Radostits et al., 2007). 
Em suínos, a enterite associada a Salmonella choleraesuis inicia-se às 36 horas pós infecção 
(p.i.), com a presença de erosões e edema da mucosa cecal (Radostits et al., 2007). Às 64 
horas p.i. a mucosa apresenta-se espessada e ocorre caseificação da superfície das erosões. 
Aos 5 dias p.i. a parede das restantes porções do intestino encontra-se inflamada. Em relação à 
Figura 4 – Pormenor da entrada de Salmonella typhimurium dentro 
de uma célula eucarionte (Vicente-Manzanares & Sánchez, 2004)  
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enterite por Salmonella thyphimurium, a porção do TGI mais afectada é o cólon, onde ocorre 
colite necrótica difusa ou local (Radostits et al., 2007). Geralmente o agente patogénico 
multiplica-se no lúmen intestinal, invade o epitélio intestinal e promove a secreção de fluidos, 
dando origem a diarreia. Posteriormente, a Salmonella thyphimurium aloja-se no sistema 
linfático do TGI e a partir daí dissemina-se para outros órgãos (Radostits et al., 2007).  
III.4.3. Clostridiose 
Os clostrídeos podem provocar enterites e enterocolites em suínos, particularmente em leitões. 
As espécies com maior interesse são os diferentes tipos de Clostridium perfringens e, cada vez 
com maior importância, o Clostridium difficile (Radostits et al., 2007).  
III.4.3.1. Clostridiose por Clostridium perfringens tipo A 
A infecção ocorre por ingestão de material contaminado, tanto por formas vivas de Clostridium 
perfringens, como por esporos do mesmo. Os leitões são afectados geralmente aos 3 dias de 
idade, apresentando diarreia amarelada e aquosa aos 5 dias de idade. A toxina α é citotóxica e 
afecta tanto as células do sistema imunitário como as células do epitélio. Esta doença 
caracteriza-se, geralmente, por morbilidade mais elevada que a mortalidade. A necrópsia revela 
uma enterocolite moderada e atrofia das vilosidades (Radostits et al., 2007). 
III.4.3.2. Clostridiose por Clostridium perfringens tipo B e C 
A infecção ocorre por ingestão, tanto de formas vivas como de esporos, principalmente em 
animais que ainda estão no período de amamentação. O aparecimento de doença pode estar 
associado à imaturidade do seu TGI, à adaptação da microflora intestinal e à imaturidade do 
aparelho enzimático, nomeadamente, devido à escassa produção de quimotripsina e tripsina, 
que inactivam a toxina β (Lyerly et al.,1989). Geralmente ocorre de forma esporádica e afecta 
várias ninhadas simultaneamente (Radostits et al., 2007).  
Após a ingestão, os clostrídeos multiplicam-se, aderem à superfície dos enterócitos e produzem 
toxinas, podendo no entanto esta produção ter lugar antes da adesão. A toxina β provoca 
aumento da permeabilidade dos capilares sanguíneos, desencadeia a perda de água para o 
lúmen intestinal e causa diarreia. Para além disso, esta toxina tem propriedades necrosantes 
que levam à lesão de epitélio intestinal e ao aparecimento de ulcerações (Radostits et al., 
2007). 
Esta forma de enterotoxémia caracteriza-se por uma enterite necrótica com diarreia, disenteria 
e inflamação da região anal. As fezes dos leitões com 2 a 3 dias de idade tornam-se aquosas e 
amarelas, podendo evoluir para hemorrágicas com uma tonalidade de vinho tinto. Os achados 
de necrópsia, nos casos de Clostridium perfringens tipo B, revelam lesões focais a nível do íleo. 
A mucosa intestinal pode estar negra-avermelhada e com úlceras com diâmetro até 2,5 cm. O 
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conteúdo intestinal geralmente encontra-se com sangue e com formações fibrinosas. Já no 
caso de Clostridium perfringens tipo C, os achados de necrópsia revelam lesões mais extensas 
dos intestinos, envolvendo mesmo segmentos inteiros e associadas a peritonite (Radostits et 
al., 2007).  
III.4.3.3. Clostridiose por Clostridium difficile 
O Clostridium difficile começa a ser perspectivado como um dos agentes causais de clostridiose 
não controlados mais importante em leitões (Songer & Anderson, 2006). Este agente 
patogénico produz a toxina A que provoca lesão nas extremidades das vilosidades e na 
bordadura em escova, causando necrose do epitélio e aumento da permeabilidade intestinal. 
Para além disso o Clostridium difficile produz a toxina B, que é citotóxica e promove a erosão do 
epitélio intestinal. Os leitões afectados apresentam diarreia mucóide e amarelada, e, por vezes, 
podem apresentar uma pequena quantidade de sangue. Posteriormente os animais apresentam 
distensão abdominal, edema do escroto e desidratação. A necrópsia revela alterações no 
intestino delgado e grosso associadas a um aumento da quantidade de fluidos das cavidades 
peritoneal e pleural (Radostits et al., 2007).  
Num estudo recente efectuado por Álvarez-Perez et al. (2009) em diferentes regiões de 
Espanha, foi encontrado Clostridium difficile em fezes de leitões com idades entre 1 e 7 dias de 
vida. A prevalência do agente em animais que não apresentaram sinais de diarreia é em média 
de 31,1%, e dos animais com diarreia, 23,9% deveu-se à presença do clostrídeo. 
III.4.4. Enteropatia Proliferativa dos Suínos (EPP) 
A enteropatia proliferativa suína ou enteropatia hemorrágica suína é causada por uma bactéria 
intracelular obrigatória conhecida por Lawsonia intracellularis (McOrist, Gebhart, Boid & Barns, 
1995) e é uma doença com um impacto importante em suinicultura a nível mundial (Lawson & 
Gebhart, 2000). Afecta leitões e porcos em crescimento e leva ao prejuízo da performance 
produtiva dos animais (Smith & McOrist, 1997). Os suínos infectam-se entre as 3 a 4 semanas 
pós desmame ou com cerca de 10 a 12 semanas de idade (Stege et al., 2004; Jensen, 
Christensen & Boye, 2006), tendo o agente patogénico um período de incubação entre uma e 
três semanas. Após a infecção, o animal afectado transmite a doença para outros animais do 
mesmo grupo por via fecal-oral (Smith & McOrist, 1997). A Lawsonia intracellularis coloniza 
inicialmente o epitélio da porção distal do ID e leva ao espessamento da mucosa nessa região. 
Posteriormente as células afectadas sofrem esfoliação à medida que migram para o topo das 
vilosidades, disseminando a bactéria para o cólon e ceco (Lawson & Gebhart, 2000). Esta 
penetra preferencialmente em células da junção entre as vilosidades e as criptas, geralmente às 
12 horas p.i. (Boutrup, Boesen, Boye, Agerholm & Jensen, 2010)  
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Os sinais clínicos da fase aguda manifestam-se por hemorragias intestinais graves associadas 
por vezes a febre. Pode ocorrer morte súbita e à necrópsia o cadáver revela-se pálido, com a 
presença de petéquias hemorrágicas na mucosa intestinal e conteúdo intestinal hemorrágico. A 
mortalidade em casos agudos pode atingir os 50%. (Jacobson, Fellström & Jensen-Waern, 
2009). Nos casos subclínicos, a doença manifesta-se apenas por um débil crescimento. (Stege 
et al., 2004) 
Relativamente ao impacto económico, embora as perdas directas devidas à mortalidade sejam 
baixas, o problema reside na forma crónica da doença, que resulta em diminuições do ganho 
médio diário (GMD), deterioração do índice de conversão alimentar (IC) e desigualdade entre 
lotes de engorda. Os custos indirectos associados à forma crónica da EPP podem alcançar os 
20 € por parque de engorda por ano (Carvajal, Pozo, Garcia, Collazos & Rubio, 2005). 
III.4.5. Disenteria Suína 
A disenteria do suíno é causada por uma espiroqueta anaeróbia conhecida como Brachyspira 
hyodysenteriae, anteriormente conhecida por Treponema hyodysenteriae, e afecta 
principalmente suínos nas fases de engorda e acabamento (Hampson, Fellström & Thomson, 
2006). A disenteria suína tem um impacto económico importante porque é uma doença 
associada a uma mortalidade moderada, atrasa o crescimento, aumenta o IC e acresce ao 
preço final o custo dos tratamentos. 
Os factores de virulência associados a este agente são a sua motilidade, a presença de uma 
enzima que o protege da toxicidade por oxigénio, a presença de hemolisinas, bem como a 
integração de um oligolipossacárido na constituição da sua parede externa, que é similar ao 
lipopolisacárido (LPS) das bactérias Gram negativas (Hampson et al., 2006). Esta doença tem 
uma distribuição mundial, com diferentes incidências em diferentes países e períodos de tempo. 
Por exemplo, entre Outubro de 2000 e Dezembro de 2003, em Espanha, a presença de 
Brachyspira hyodysenteriae detectou-se em 135 das 421 explorações de suínos estudadas 
(32,1%) e das 3849 amostras de fezes de animais com diarreia, 12,3% tinham a presença do 
agente (Carvajal et al., 2006).  
A transmissão do agente é feita por via fecal-oral entre suínos, sendo maior a probabilidade de 
ocorrência em explorações com ciclo produtivo contínuo ou em explorações com medidas de 
biossegurança inadequadas. É importante ressalvar que existem outros reservatórios potenciais 
de Brachyspira hyodysenteriae, como outros mamíferos (Hampson et al., 2006). 
A patogénese da disenteria suína é complexa e ainda pouco conhecida, dado que a importância 
e os mecanismos de acção dos factores de virulência como a adesão, invasão, quimiotaxia e 
produção de toxinas ainda carecem de esclarecimento (Jacobson, Lindberg, Jonasson, 
Fellström & Jensen-Waern, 2007).  
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Após a ingestão da espiroqueta, esta consegue penetrar até à lâmina própria, geralmente a 
nível do intestino grosso, e aqui multiplica-se, libertando hemolisinas e provocando alterações a 
nível das “tight juctions” da barreira intestinal (Hampson et al., 2006; Jacobson et al.,2007). 
Outro dos factores que parece contribuir para o desencadear desta doença parece estar 
relacionado com a composição da microbiota intestinal dos suínos (Joens, Glock, Whipp, 
Robinson & Harris, 1981). 
O período de incubação geralmente estende-se entre 10 e 14 dias, mas pode variar entre 2 dias 
e 3 meses. Os sinais clínicos na maioria dos animais são diarreia amarelada ou acinzentada, 
algum grau de anorexia e pirexia. Posteriormente as fezes apresentam-se com muco e 
hemorrágicas e, por vezes, observa-se a presença de exsudado mucofibrinoso na região do 
períneo. Estes sinais clínicos são acompanhados de desidratação, fraqueza e descoordenação; 
os casos mais graves levam a acidose metabólica e hipercaliemia (Hamposn et at., 2006). Ao 
exame de necrópsia os cadáveres apresentam-se desidratados, emaciados e com as cerdas 
ásperas. Detecta-se a presença de lesões apenas a nível do intestino grosso, com uma 
marcação muito evidente a nível da junção ileocecal (Hampson et al., 2006). Em casos agudos, 
as paredes e mesentério do intestino grosso estão hiperémicos, os linfonodos mesentéricos 
podem encontrar-se reactivos. Nos casos subagudos e crónicos ocorrem pontuações brancas 
na serosa, a mucosa encontra-se espessada, perde a sua aparência rugosa típica e encontra-
se coberta por muco, fibrina e estrias de sangue. O conteúdo do intestino grosso é aquoso e 
contém materiais de exsudação (Hampson et al., 2006).  
III.4.6. Micotoxicoses Associadas a Doença do Tracto Gastrointestinal 
As micotoxinas são metabolitos secundários tóxicos produzidas por determinadas estirpes 
toxicogénicas de espécies de géneros de bolores. As micotoxinas são compostos policetónicos 
resultantes das reacções de condensação que se produzem quando, em determinadas 
condições físicas, químicas e biológicas, se interrompe a redução dos grupos cetónicos na 
biossíntese dos ácidos gordos. Estes são metabolitos primários produzidos pelos fungos 
(bolores e leveduras) e constituem-se como fonte de energia para aqueles. As micotoxinas 
formam-se no final da fase exponencial ou no princípio da fase estacionária do desenvolvimento 
do bolor. Os factores associados ao seu crescimento e que têm influência na formação de 
micotoxinas são (Gimeno & Martins, 1999; 2000): 1) factores físicos, como por exemplo a 
humidade (água livre), a actividade da água (aw), a temperatura, a integridade física dos grãos, 
zonas de microflora que se estabelecem em matérias primas armazenadas; 2) factores 
químicos, como por exemplo o pH, a composição do substrato, potencial de oxidação-redução; 
3) factores biológicos, como por exemplo a presença de certos invertebrados, as estirpes 
toxicogénicas específicas, que geneticamente sejam capazes de produzir micotoxinas.  
 23 
Os fungos e as micotoxinas contaminam os alimentos e podem conduzir a problemas de 
micoses e micotoxicoses, respectivamente, em diferentes espécies animais e na espécie 
humana (Gimeno & Martins, 2006). De entre as mais de 200 micotoxinas já identificadas, as 
que geralmente são mais comuns em alimentos, tanto para humanos como para animais, 
compreendem: aflatoxinas, ocratoxinas, zearalenona, fumonisinas, toxinas de tricotecenos, 
patulina, ácido penicílico, esterigmatocistina, toxinas de alternaria, entre outras (Gimeno & 
Martins, 2006). 
Como já referido, um dos factores para que os esporos dos fungos germinem e possam 
produzir micotoxinas é a actividade da água (aw), que não é mais do que a quantidade de água 
disponível para o desenvolvimento de microrganismos quando se atinge o equilíbrio hídrico no 
sistema alimento/meio ambiente (Gimeno & Martins, 2006). Os fungos crescem e proliferam 
normalmente a partir de uma aw de 0,70 (que corresponde a uma humidade do substrato de 
13,5-14,5%, no caso das amiláceas, e a uma humidade de 12,5 e 9,5%, no caso de 
oleaginosas, como a soja integral e o girassol integral, respectivamente) e podem produzir 
micotoxinas a partir de uma aw de 0,85 (que corresponde a uma humidade do substrato de 18-
18,5%, no caso das amiláceas, e a uma humidade de 18 e 13,5%, no caso de oleaginosas, 
como a soja integral e o girassol integral, respectivamente), a temperaturas compreendidas 
entre 25 e 30 ºC (Gimeno, 2002). No entanto há excepções, como é o caso de algumas estirpes 
toxicogénicas de Fusarium roseum, que só produzem a micotoxina Zearalenona a temperaturas 
compreendidas entre 10 e 12 ºC. Com aw de 0,85 e a 25 ºC, os esporos dos fungos germinam 
rapidamente, entre 5 e 12 dias; no entanto com uma aw de 0,75 os esporos demoram 1 a 3 
meses a germinar (Gimeno & Martins, 2006). 
Os bolores que geralmente são responsáveis pela produção de micotoxinas pertencem aos 
géneros Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Claviceps, Alternaria, Pithomyces, Mirothecium, 
Stachibotrys e Phoma (Mallmann & Dilkin, 2007). Os principais fungos e as micotoxinas com 
maior relevância estão indicadas no Tabela 1. 
Tabela 1 – Principais Micotoxinas e fungos produtores das mesmas. Alimentos mais susceptíveis 
de ser contaminados. 
 
Adaptado de Mallmann & Dilkin 2007 e Gimeno & Martins, 2006 
Micotoxina Fungo produtor Alimentos propensos 
Aflatoxinas Aspergillus flavus e A. parasiticus Cereais e subprodutos de cereais; 
Leguminosas 
Ocratoxina A Aspergillus ochraceus, Penicillium viridicatum 
e Penicillium cyclopyum 
Cereais (nomeadamente cevada) e 
subprodutos de cereais 
Zearalenona Fusarium Cereais e subprodutos de cereais 
Fumonisinas Fusarium Cereais (nomeadamente milho) e 
subprodutos de cereais 
Tricotecenos Fusarium Cereais e subprodutos de cereais 
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As micotoxinas no geral são absorvidas no TGI em diferentes regiões, com diferentes taxas de 
absorção (Mallmann & Dilkin 2007) e o seu maior ou menor impacto é dose-dependente 
(Gimeno e Martins, 2006; Mallmann & Dilkin 2007). As micotoxinas provocam alterações no 
consumo de alimento e no rendimento produtivo; algumas têm efeitos na reprodução, outras 
são hepatotóxicas e nefrotóxicas, e outras provocam problemas gastrointestinais (Gimeno & 
Martins, 2006). Porém, uma das características mais importantes é o efeito imunossupressivo 
das micotoxinas, que, debilitando o sistema imunitário dos animais, predispõem para o 
aparecimento e/ou agravamento de certas doenças, nomeadamente do foro gastrointestinal 
(Gimeno & Martins, 2006). 
Tabela 2 – Descrição sucinta dos grupos de micotoxinas com maior impacto em suinicultura 
Aflatoxinas 
Dentro do grupo dos 18 tipos de aflatoxinas conhecidos, a Aflatoxina B1 e a Aflatoxina 
M1(Metabolito da Aflatoxina B1) são as mais tóxicas. Geralmente este tipo de 
micotoxinas são contaminantes naturais de cereais (milho, trigo, cevada, arroz) e 
subprodutos de cereais, farinha de semente de algodão, amendoim, colza, bagaço de 
girassol, entre outros. 
Ocratoxinas 
Existem 7 tipos de ocratoxinas, sendo a ocratoxina A a mais tóxica. Geralmente 
encontra-se em cereais como a cevada e o arroz e em subprodutos do processamento 
destes cereais. 
Zearalenona 
Conhecem-se 16 derivados da zearalenona, sendo a própria zearalenona o mais 
importante. Ocorre no milho e derivados do milho, assim como no trigo, aveia, sorgo, 
sementes de sésamo, feno e silagens. 
Fumonisinas 
Até agora foram descobertos 6 tipos, sendo as Fumonisinas B1 e B2 as mais comuns e 
as mais tóxicas. São contaminantes naturais de cereais, sendo o milho e os subprodutos 
do milho as matérias primais mais afectadas. 
Tricotecenos 
Ocorrem mais de 40 derivados dos tricotecenos, sendo os mais relevantes os seguintes: 
Toxina T-2; Diacetoxiscirpenol; Vomitoxina ou deoxinivalenol; Nivalenol. Os tricotecenos 
são encontrados em cereais como o milho, a cevada, o sorgo, aveia, trigo, arroz, centeio 
e outros produtos derivados de cereais. 
Adaptado de Abdelhamid et al.,1992; Marasas, 1995; Gimeno & Martins, 2006; Mallmann & Dilkin, 2007  
III.4.6.1. Micotoxicoses Provocadas por Tricotecenos 
De entre as micotoxinas mencionadas, os tricotecenos são aqueles que têm um impacto mais 
directo na saúde do TGI, sendo que os mais relevantes e frequentes de encontrar como 
contaminantes naturais nas matérias primas e alimentos compostos são: a Toxina T-2, 
Diacetoxiscirpenol e a Vomitoxina ou Deoxinivalenol.  
Nos animais existem uma série de factores que podem influenciar a toxicidade das micotoxinas 
(aumentando-a ou diminuindo-a). Estes factores são: genética dos animais; a concentração de 
micotoxina e o tempo em que os animais estão a ingerir o alimento contaminado; o estado 
nutricional e de saúde dos animais; idade e sexo; infecções bacterianas, virais ou parasitárias 
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concomitantes; condições inadequadas de maneio; tratamentos farmacológicos; presença de 
outras micotoxinas com sinergismos e associações entre elas (Gimeno e Martins, 2006).  
Torna-se portanto arriscado admitir que existem níveis de contaminação com micotoxinas que 
são seguros e não provocarão problemas. No máximo, pode-se assumir que existem níveis de 
contaminação “mais seguros” (Tabela 3) (Gimeno e Martins, 2006; Gimeno, 2009).  
Tabela 3 – Concentrações máximas (microgramas/kg) toleráveis para algumas micotoxinas no 
alimento completo para porcos.  
Animal AFB1* OTA* ZEN* DON* T-2* DAS* FB1* 
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Adaptado de Gimeno, 2009; * AFB1 - Aflatoxina B1; OTA - Ocratoxina A; ZEN - Zearalenona; DON - 
Deoxinivalenol ou Vomitoxina; T-2 - Toxina T2; DAS - Diacetoxiscirpenol; FB1 - Fumonisina B1 
Houve um caso em que uma concentração de fumonisina B1 em alimento completo, tão baixa 
como 100 microgramas/kg durante 8 semanas, provocou em porcos machos uma significativa 
desigualdade de crescimento durante as 5 primeiras semanas. O consumo de alimento 
composto foi um pouco mais alto, que o do grupo controle, durante as 4 primeiras semanas, 
diminuindo depois para 6-7% em cada semana. Com 1000 microgramas/kg houve uma 
diminuição do ganho de peso vivo de 8%. Os autores indicam que os porcos machos são mais 
sensíveis à fumonisina B1 que as porcas (Rotter et al., 1996). 
III.4.6.2. Toxina T-2 
Observou-se que a administração de alimentos que continham uma concentração de 1000 a 
8000 microgramas/kg de T-2 a suínos, durante 8 semanas, provocou uma redução da ingestão 
diária e uma redução no GMD (Gimeno & Martins, 2006). Para além disso, os suínos 
desenvolveram lesões orais. Há dois argumentos que podem explicar o aparecimento destas 
lesões orais: o primeiro defende que o alimento contaminado adere à mucosa oral, que 
geralmente se encontra húmida, e, como estas micotoxinas são extremamente alcalinas, esta 
alcalinidade por si só já causa estas lesões; a segunda explicação admite que, após a absorção 
no TGI, a micotoxina pode ser posteriormente eliminadas pela saliva, e da mesma forma, a 
alcalinidade desta pode ser a causa primária das ulcerações (Gimeno & Martins, 2006). 
Concentrações de 500, 1000, 2000 e 3000 microgramas/kg de T-2 administrados a leitões com 
49 dias de idade e 9 kg de peso, num período de 21 dias, provocaram um enfraquecimento do 
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sistema imunitário (Gimeno & Martins, 2006). Para além disso observou-se também rejeição do 
alimento e uma diminuição da ingestão média diária e do GMD, mesmo nas concentrações 
mais baixas da micotoxina. 
III.4.6.3. Diacetoxiscirpenol 
Alimentos que contenham baixas concentrações de diacetoxiscirpenol, entre 380 e 500 
microgramas/kg, causam hemorragias intestinais em suínos. Quando os leitões consomem 
alimentos que contêm entre 2000 e 10000 microgramas/kg de diacetoxiscirpenol, num período 
de 9 semanas, desenvolvem diferentes alterações intestinais e ulcerações da mucosa oral, 
associadas a uma diminuição do peso vivo dos animais (Gimeno & Martins, 2006). Os 
argumentos anteriormente indicados para a toxina T2 e que são relativos às causas das lesões 
orais, podem ser também aplicáveis ao Diacetoxiscirpenol. 
III.4.6.4. Vomitoxina ou Deoxinivalenol 
Porcos que consumam alimentos com 300 a 700 microgramas/kg de vomitoxina rejeitam o 
alimento e, consequentemente, têm um GMD diminuído. Concentrações mais altas de 
vomitoxina, entre 700 e 3500 microgramas/kg, resultam numa diminuição da ingestão diária de 
alimento, diminuição do GMD e rejeição do alimento pelos animais. Os valores mais elevados 
da micotoxina também resultaram em hepatomegalia, diminuição da proteína e albumina sérica 
em porcos e episódios esporádicos de vómitos (Gimeno & Martins, 2006). 
Concentrações muito elevadas, na ordem dos 20000 microgramas/kg, em alimentos compostos 
causam vómitos em leitões (Young et al., 1983) e concentrações na ordem dos 10000 
microgramas/kg causam vómitos em porcos de cerca de 25 kg de peso vivo, se estes 
consomem o alimento contaminado por mais de 3 semanas (A. Gimeno, comunicação pessoal, 
Abril 10, 2010). 
III.4.7. Entidades Clínicas do Foro do Tracto Gastrointestinal 
III.4.7.1. Úlceras Gástricas 
As úlceras gástricas em suínos são um problema ubíquo nas explorações suinícolas e podem 
afectar os porcos em qualquer idade. Porém, ocorre com mais frequência em animais durante a 
fase de engorda, com 3 a 6 meses de idade, e em porcas gestantes, durante o parto 
(Friendship, 2006). 
Esta doença está associada à ulceração da porção não glandular do estômago dos suínos, a 
região do cárdia, e foi pela primeira vez descrita em 1897 por McIntosh (Friendship, 2006). A 
causa exacta para o aparecimento de úlceras gástricas ainda não está elucidada, mas os 
factores de risco são bem conhecidos. Os factores que estão associados a causas não 
alimentares são erros de maneio de diferente natureza, agentes infecciosos como Helicobacter 
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spp. ou o circovírus porcino tipo II (Friendship, 2006). Os que estão associados à alimentação 
são os seguintes : 
• Processamento da ração: tamanho demasiado pequeno das partículas; grânulo com 
excessiva dureza (Marco, 2009; Palomo, 2009) 
• Níveis deficientes de sódio, cloro e potássio que alteram a produção de ácido clorídrico 
estomacal (Palomo, 2009) 
• Deficiência ou ausência do consumo de água (Palomo, 2009) 
•  Problemas intrínsecos à dieta como fibra de má qualidade, gorduras rancificadas ou 
deficiência em vitamina E e selénio (Friendship, 2006) 
•  Outro dos riscos que se pode considerar para o aparecimento de úlceras gástricas em 
suínos é a interrupção da alimentação. O período que antecede o abate dos suínos 
permite observar o efeito do jejum no aparecimento de úlceras (Guise et al., 1997; 
Lawrence, Anderson, Adeola & Cline, 1998). 
 Em explorações suinícolas, a interrupção da alimentação deve-se ao erro humano ou 
problemas mecânicos dos sistemas de alimentação (Friendship, 2006).  
Adaptado de http://www.dpi.qld.gov.au/27_13329.htm  
Assim, quaisquer alterações de ingestão voluntária podem também predispor para o 
aparecimento de úlceras gástricas, como por exemplo após mudança de animais entre fases de 
produção (Henry 1996), ou alterações consideráveis na temperatura ambiente (Friendship, 
2006). Outra situação que leva ao aparecimento de úlceras gástricas em suínos é o aumento 
dos níveis de histamina sérica (Hedde et al.,1985). 
 Esta doença inicia-se com lesões repetidas na região do cárdia, com uma hiperqueratose 
subsequente da região (Roels & Ducatelle, 1997). Devido ao rápido desenvolvimento celular e 
Figura 5 – Região do cárdia normal do estômago de um suíno (esquerda); Região do cárdia do 
estômago de um suíno apresntando úlcera severa (direita)  
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aumento da espessura da mucosa, há certas zonas da mucosa que se afastam dos vasos 
sanguíneos e perdem a nutrição vascular. Desta forma essas células morrem e perde-se a 
protecção contra os sucos digestivos, permitindo a sua penetração pela mucosa até à lâmina 
própria. A partir deste ponto a destruição da região do cárdia é rápida e pode ser total, levando 
mesmo ao aparecimento de uma constrição do TGI nessa região (Friendship, 2006). 
 Os sinais clínicos associados reflectem a quantidade de sangue perdido associado ao grau de 
lesão gástrica. Quando as perdas de sangue são elevadas, os animais podem-se apresentar 
muito pálidos e podem sucumbir em menos de 24 horas (Friendship, 2006). Já quando as 
perdas de sangue decorrem de uma forma mais lenta, os animais apresentam-se pálidos, 
letárgicos, taquipneicos e anorécticos. Associados a estes sinais, os animais afectados podem 
apresentar fezes muito escuras, cólicas associadas a ranger de dentes, vómitos e temperaturas 
rectais diminuídas. Uma das dificuldades do diagnóstico das úlceras gástricas é o facto de estas 
poderem aparecer e sarar muito rapidamente, sem que tenham impacto pronunciado no 
desempenho produtivo (Friendship, 2006). 
Os achados de necrópsia em animais que pereceram de forma fulminante devido a úlceras 
gástricas geralmente são muito claros. A carcaça encontra-se pálida mas em aparente bom 
estado de carnes. O conteúdo do estômago geralmente revela a presença de uma certa 
quantidade de sangue coagulado ou não, e a presença de um exsudado fibrinoso. Para além 
disso, é possível identificar a úlcera que causou a morte do animal, geralmente na região do 
cárdia (figura 5), as mucosas do TGI estão pálidas e o fígado apresenta-se com uma coloração 
alterada (Palomo, 2009). 
III.4.7.2. Torções de Órgãos Digestivos 
As torções dos órgãos do TGI observam-se com frequência na fase final de crescimento 
(Marco, 2009) e por vezes em reprodutoras (Palomo, 2009). As torções podem ser secundárias 
a situações de timpanismo (Marco, 2009) ou mudanças bruscas da alimentação a nível 
qualitativo e quantitativo (Palomo, 2009). Outra situação em que a torção pode surgir é quando 
os suínos estão em regime de alimentação forçada, ou seja, quando a estes são subitamente 
apresentadas grandes quantidades de alimento. O facto de os suínos possuírem uma elevada 
capacidade de ingestão leva a que estes ingiram muito alimento e água, o que leva a uma 
dilatação gástrica rápida, o que, associada com a movimentação dos animais, culmina na 
torção dos seus estômagos e, eventualmente, na sua morte (Taylor, 1999). Noutros casos, a 
disponibilidade súbita e acidental de grandes quantidades de alimento pode levar as porcas 
reprodutoras a ingerirem grandes quantidades de alimento e água inadequadamente, 
predispondo para a ocorrência de torções (Palomo, 2009). 
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III.5. A Nutrição como Estratégia de Prevenção de Doença Digestiva 
III.5.1. Descrição das matérias primais mais usadas na alimentação de suínos 
III.5.1.1. Fontes de Energia 
III.5.1.1.1. Cereais 
Os cereais, como o milho, o trigo e a cevada, são ingredientes muito utilizados na formulação 
de dietas para suínos. Na sua constituição há uma grande percentagem de amido, o que lhes 
confere um elevado conteúdo energético, e uma baixa percentagem em fibra, excepto a 
cevada. 
Durante a colheita do milho, este apresenta valores de humidade próximos de 30%, pelo que é 
alvo de um processo de secagem até atingir uma humidade comercial de cerca de 14% 
(Servicios y Tecnologia para Nutrición Animal – Inzo S.A.[SETNA], 2005). No campo, e durante 
este processo, o risco de contaminação fúngica está sempre presente quando o milho não é 
armazenado convenientemente, ficando sujeito a alterações edafoclimáticas que promovem o 
desenvolvimento e crescimento de fungos. A presença de grãos escurecidos e amolecidos são 
indicativos de contaminação fúngica (Gimeno & Martins, 2005). 
O trigo apresenta uma quantidade razoável de xilanos na sua fracção fibrosa, o que pode 
originar um aumento da viscosidade da digesta no TGI ou uma diminuição da digestibilidade. A 
cevada, para além de conter um alto teor em fibra, também contém pentoses e β-glucanos. O 
aparecimento no mercado de enzimas específicas para a degradação da fibra permitiu um 
aumento da incorporação de trigo e cevada em alimentos compostos para monogástricos. O 
aparecimento no mercado de enzimas específicas para a degradação da fibra permitiu um 
aumento da incorporação deste cereal em rações para monogástricos (SETNA, 2005). 
O comportamento dos cereais durante o fabrico de alimentos compostos varia consoante o 
cereal mais utilizado e o seu peso específico, já que quando este é baixo, o rendimento dos 
moinhos é menor. Enquanto que o milho diminui a consistência e qualidade do granulado, o 
trigo permite um granulado com maior durabilidade e a cevada tem um comportamento neutro 
(SETNA, 2005). 
As incorporações máximas de cereais, adequadas a suínos, encontram-se na Tabela 4. 
Tabela 4 – Incorporações máximas de milho, trigo e cevada em percentagem (%) em rações para 
suínos em diferentes fases produtivas  
 Pre-Starter Starter Engorda Reprodutoras 
Milho (%) 40 40 50 50 
Trigo (%) 30 30 40 30 
Cevada (%) 10 25 50 60 
Adaptado de SETNA, 2005 
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III.5.1.1.2. Gordura 
As gorduras são uma fonte importante de energia a considerar na formulação de dietas na 
alimentação animal e podem ser de duas origens: animal e vegetal. Um dos problemas mais 
importantes que as gorduras apresentam é o seu grau de deterioração depois dos processos 
químicos e térmicos a que são submetidas (SETNA, 2005). Quando as gorduras se encontram 
num grau de oxidação elevado têm impacto na digestibilidade do alimento, causando danos nos 
tecidos gastrointestinais e acelerando reacções indesejáveis de outros nutrientes (Giovannini et 
al., 2008). 
III.5.1.2. Fontes de Proteína 
As fontes de proteína mais utilizadas na alimentação de suínos são o bagaço de soja, a farinha 
de peixe e o bagaço de girassol. Tanto o bagaço de soja como o bagaço de girassol são 
matérias primas que resultam da extracção da gordura da soja e do girassol, respectivamente. 
A farinha de peixe provém de subprodutos da indústria transformadora de peixe que são 
submetidos a processamento térmico e de trituração. 
O bagaço de soja quando é comprado, já sofreu um tratamento térmico, de modo a reduzir os 
factores anti-nutricionais termo lábeis, como as lectinas e os factores anti-tripsínicos (SETNA, 
2005). Os factores anti-nutricionais termoestáveis são oligossacáridos não degradáveis e 
componentes antigénicos que são responsáveis por reacções de hipersensibilidade ao 
alimento, em leitões desmamados (Dreau, Lallès, Philouze-Rome, Toullec & Salmon, 1994). A 
farinha de peixe é uma matéria prima caracterizada por um alto nível de proteína de excelente 
digestibilidade, um perfil de aminoácidos adequado a todas as espécies animais de produção e 
um alto teor em gordura. O comportamento desta matéria prima no fabrico de rações permite 
um bom rendimento da granulação. No entanto, uma inclusão excessiva de farinha de peixe 
pode afectar a qualidade do granulado (SETNA, 2005). O bagaço de girassol para além de ser 
rico em proteína, também possui elevados teores de fibra, o que pode limitar a sua inclusão em 
dietas para leitões, mas que tem relevância na dieta de reprodutoras (SETNA, 2005). 
É importante um controlo rigoroso das fontes de proteína pois há o risco de conterem 
micotoxinas, agentes patogénicos ou outras substâncias indesejáveis. Por exemplo, a farinha 
de peixe veicula riscos associados a um teor elevado de aminas biogénicas, quando não se 
apresenta com o grau de frescura adequado, e pode estar contaminada com Salmonella spp. 
(Nesse, 2003; Lunestad, 2007). 
O processamento térmico das fontes de proteína levam sempre à desnaturação de uma 
determinada percentagem de proteína, diminuindo a sua digestibilidade e absorção, 
principalmente em leitões. Pode-se recorrer a processamentos térmicos a baixas temperaturas, 
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como acontece com algumas variedades de farinha de peixe (farinha de peixe LT), de modo a 
diminuir estes efeitos (A. Palomo, comunicação pessoal, Novembro 12, 2009). 
As incorporações máximas de fontes de proteína adequadas na alimentação de suínos 
encontram-se na Tabela 5. 
Tabela 5 – Incorporações máximas de bagaço de soja, farinha de peixe e bagaço de girassol em 
percentagem em rações para suínos, em diferentes fases produtivas 
 Pre-Starter Starter Engorda Reprodutoras 
Bagaço de soja (%) 10 22 30 30 
Farinha de peixe LT (%) 12 10 s.i. 5 
Bagaço de girassol (%) 0 0 8 12 
Adaptado de SETNA, 2005; s.i. - sem interesse 
III.5.1.3. Fontes de Fibra 
As fontes de fibra mais importantes na alimentação de suínos são a sêmea ou farelo de trigo e 
a polpa de beterraba. Estas matérias primas são utilizadas principalmente em alimentação de 
reprodutoras por serem uma fonte de fibra de boa qualidade. A sêmea de trigo é um subproduto 
do fabrico de farinha de trigo e geralmente assume valores nutricionais variáveis consoante o 
trigo que lhe deu origem. A polpa de beterraba é o subproduto obtido a partir da extracção 
térmica e química do açúcar da beterraba. Estas matérias primas referidas, devido à sua 
natureza fibrosa, promovem a durabilidade e uma boa qualidade do granulado (SENTA, 2005). 
A característica principal da polpa de beterraba é a sua riqueza em hidratos de carbono, com 
um conteúdo elevado em fibra pouco lenhificada, açúcares residuais e uma percentagem 
importante de pectinas. Em monogástricos, a fermentação da polpa de beterraba acontece a 
nível do intestino grosso (SETNA, 2005). 
As incorporações máximas de sêmea de trigo e polpa de beterraba, adequadas a suínos, 
encontram-se na Tabela 6. 
Tabela 6 – Incorporações máximas de sêmea de trigo e polpa de beterraba em percentagem, em 
rações para suínos em diferentes fases produtivas 
 Pre-Starter Starter Engorda Reprodutoras 
Sêmea de trigo (%) 5 10 15 25 
Polpa de beterraba (%) 2 4 10 20 
Adaptado SETNA, 2005 
III.5.1.4. Subprodutos Lácteos 
Dentro dos subprodutos lácteos pode-se distinguir entre aqueles que são ricos em proteínas, 
como o soro sem lactose, o leite desnatado e o concentrado de proteína de soro, ou ricos em 
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lactose, como o soro doce, o soro ácido e a lactose cristalina, ou ainda ricos em gordura e 
lactose, como o soro re-engordurado. 
Geralmente são matérias primas que se incorporam em dietas de leitões de primeiras idades, 
visto que o seu aparelho enzimático imaturo só consegue aproveitar lactose como fonte 
energética, não estando ainda adaptado ao aproveitamento de amido (Pluske et al., 1997; J. 
Lemos, comunicação pessoal, Maio 26, 2010).  
Tabela 7 – Incorporações máximas de subprodutos lácteos em percentagem em rações para 
suínos em diferentes fases produtivas 
 Pre-Starter Starter 
Leite desnatado (%) 25 s.i. 
Soro doce (%) 20 10 
Soro ácido (%) 15 7 
Soro sem lactose (%) 20 10 
Concentrado de proteína de soro (%) 20 7 
Soro re-engordurado (%) 10 10 
Lactose cristalina (%) 10 5 
Adaptado de SETNA, 2005; s.i. - sem interesse 
Para alem disso, a incorporação destas matérias primas geralmente estão associadas ao 
aumento da palatabilidade do alimento (A. Palomo, comunicação pessoal, Novembro 10, 2009). 
A lactose presente nestas matérias primas serve de substrato específico para lactobacilos 
(Pierce et al., 2006), aumenta o consumo de alimento (O´Doherty, Nolan, Callan & McCarthy, 
2004) e promove a produção de ácidos orgânicos no TGI distal dos suínos (Friend, Cunningham 
& Nicholson, 1962). No entanto a lactose diminui a velocidade de trânsito no TGI (Buraczewski, 
Porter, Rolls & Zebrowska, 1971) e quando presente no alimento em concentrações demasiado 
elevadas, provoca diarreia osmótica (Huber, Jacobson, McGilliard & Allen, 1961). 
As incorporações máximas de subprodutos lácteos adequadas a suínos encontram-se na 
Tabela 7. 
III.5.2. Estratégias nutricionais relacionadas com constituintes da dieta 
III.5.2.1. Proteína 
A formulação de dietas comerciais para suínos é frequentemente formulada de modo a 
satisfazer as suas necessidades em aminoácidos limitantes, através da incorporação na dieta  
de proteína em excesso (Lenis, 1989). A digestibilidade da proteína na porção distal do íleo não 
é total,  estando compreendida entre  60 a 70%, possibilitando assim a presença de proteína 
não digerida nas partes mais distais do TGI, a qual é metabolizada pela microflora intestinal 
(Högberg & Lindberg, 2004). A fonte de proteína está associada à sua maior ou menor 
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digestibilidade. Por exemplo, a proteína láctea é mais facilmente digerida pelo suíno que a 
proteína de soja (A. Palomo, comunicação pessoal, Abril 19, 2010). Assim, o excesso de 
proteína nas dietas para além de requerer custos metabólicos para a excreção do excesso de 
azoto sérico (Jongbloed & Lenis, 1992), também predispõe ao desenvolvimento de 
microrganismos patogénicos no TGI. Como a proteína é um excelente substrato para o 
desenvolvimento de bactérias patogénicas, e como há maior disponibilidade de proteína que 
não foi digerida, ocorrem alterações no balanço das proporções da população da microbiota 
(Ball & Aherne, 1987).  Desta forma o número de bactérias sacarolíticas diminui e o número de 
bactérias proteolíticas aumenta (Högberg & Lindberg, 2004). O aumento de produtos 
resultantes da fermentação bacteriana da proteína dentro do TGI, com produção de substâncias 
tóxicas para o TGI, como a amónia e outras aminas biogénicas (Gaskins, 2001; Williams, 
Verstegen & Tamminga, 2001), referidas anteriormente, também estão implicadas na 
patogénese da diarreia do pós desmame em leitões.  
Com o objectivo de reduzir o impacto das dietas com altas concentrações em proteína na saúde 
do TGI, vários autores têm investigado a hipótese de administrar dietas com valores mais 
baixos em proteína suplementados com aminoácidos (AA) cristalinos, não afectando 
negativamente nem a performance produtiva dos animais nem o desenvolvimento normal do 
TGI, nem o custo da sua alimentação. Os estudos que suportam esta ideia revelam os 
seguintes aspectos:  
• Não há alterações significativas quanto a GMD, IC e ingestão do alimento, em 
comparação com dietas com valores elevados de proteína, podendo-se reduzir com 
segurança a concentração da proteína bruta (Hansen, Knabe & Burgoon, 1993; Kerr et 
al., 2003; Htoo et al., 2007), desde que as necessidades em aminoácidos limitantes 
sejam cumpridas. 
• Diminuição da diarreia pós desmame em leitões (Opapeju, Rademacher, Blank & 
Nyachoti, 2008; Heo et al., 2008) 
• Diminuição de substrato que serve de desenvolvimento a bactérias patogénicas 
(Wellock, Fortomaris, Houdjik & Kyriazakis, 2006)  
• Diminuição da profundidade da criptas (Opapeju et al., 2008), que segundo Tang et al. 
(1999), sugere menos agressão ao TGI por microrganismos patogénicos, produtos 
tóxicos do metabolismo da microflora ou pela presença de antigénios do alimento. 
Um dos inconvenientes da inclusão de valores mais baixos de proteína é o subdesenvolvimento 
enzimático da bordadura em escova. No entanto, se as necessidades em AA limitantes são 
cumpridas, uma dieta com valores baixos de proteína não leva à diminuição da actividade das 
enzimas do TGI, nomeadamente a nível do jejuno (Opapeju, Rademacher, Blank & Nyachoti, 
2009). As discrepâncias com estudos onde não se observaram melhorias na performance dos 
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animais podem estar associados a factores como o genótipo dos suínos, idade ao desmame, 
peso ao nascimento, composição das diferentes dietas, nomeadamente nas quantidades de 
AA, períodos de adaptação aos regimes alimentares e diferentes condições higio-sanitárias em 
que decorreram os diferentes estudos (Le Bellego & Noblet, 2002; Wellock et al., 2006 ; 
Nyachoti et al., 2006 ; Opapeju et al., 2008; Htoo et al., 2008). 
Um modo de diminuir a fermentação da proteína por microrganismos no interior do TGI dos 
suínos, consiste na inclusão de fontes de hidratos de carbono fermentescíveis, como fructo-
oligossacáridos, lactilol, amido resistente e farelo de trigo, de forma que estes sejam a fonte 
principal de energia da microbiota, ao invés da proteína (Bikker et al., 2006). Por exemplo, a 
inclusão de fibra proveniente da polpa de beterraba em dietas de leitões, para além de 
promover o desenvolvimento do TGI, previne os efeitos que elevados níveis de proteína de 
algumas dietas em promover o crescimento de enterobacteriáceas (S. Olmeda, comunicação 
pessoal, Março 6, 2010). 
III.5.2.2. Fibra 
A fibra que se encontra nos alimentos é constituída por uma associação de diferentes 
complexos de polímeros de hidratos de carbono com outros componentes. Existem diferentes 
propostas para se classificar a fibra nas matérias primas, sendo o critério mais utilizado a sua 
solubilidade na água. Incluídos na fibra estão os hidratos de carbono que são classificados 
como os polissacáridos não amiláceos, os quais incluem, entre outros, as pectinas, a celulose, 
as hemiceluloses, os β-glucanos e os fructanos (Bindelle et al., 2008). Para além disso, 
algumas formas de amido resistente e os oligossacáridos também estão incluídos na fracção da 
fibra, mas estes últimos serão abordados no ponto Pré-bióticos (página 48). 
As propriedades físico-químicas dos polissacáridos não amiláceos estão mais associadas à 
caracterização da fibra relativamente à sua solubilidade, viscosidade, estrutura física e 
capacidade de retenção de água (Bindelle et al., 2008). Assim, por exemplo, polissacáridos não 
amiláceos insolúveis tornam uma fibra insolúvel e vice-versa. 
Geralmente são incluídas baixas quantidades de fibra nas dietas de leitões porque se sabe que 
a fibra reduz a digestibilidade, a ingestão, e diminui a densidade energética da dieta quando em 
quantidades mais elevadas (Eggum, 1995; Le Goff & Noblet, 2001; Anguita, Gasa, Martin-Orue 
& Pérez, 2006). Por outro lado, há cada vez mais evidências que ao aumentar o conteúdo de 
certos polissacáridos não amiláceos das dietas de leitões, há um reforço da microbiota benéfica 
do TGI, com aumento da fermentação de hidratos de carbono, e subsequente produção de 
ácidos orgânicos, AGV, e diminuição da fermentação proteica (Williams et al., 2001). 
A fracção solúvel da fibra pode interferir com a digestão dos componentes da dieta no intestino 
delgado (Graham et al., 1986). A fibra solúvel aumenta o volume do conteúdo do intestino 
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delgado, o que está associado às propriedades de retenção de água e de viscosidade da fibra. 
O aumento da viscosidade leva por si à diminuição da velocidade de trânsito da digesta e à 
diminuição das contracções musculares do TGI (Cherbut et al., 1990; Dikeman & Fahey, 2006). 
Desta forma, há uma menor mistura entre a digesta com as enzimas digestivas, resultando 
numa menor digestibilidade dos nutrientes. Concomitantemente ocorre um atraso no 
esvaziamento gástrico, diminuição na ingestão de alimento, diminuição da absorção de glucose 
e aumento da produção de saliva e de secreções pancreática e biliar (Dierick et al., 1989).  
Tanto a fibra solúvel como insolúvel aumentam a taxa de proliferação de células epiteliais (Jin, 
Reynolds, Redmer, Caton & Crenshaw, 1994), mas a fibra solúvel diminui o tamanho das 
vilosidades e das criptas intestinais, ao mesmo tempo que diminui a produção de muco, 
tornando os animais que a ingerem mais susceptíveis a bactérias patogénicas (Hedemann et 
al., 2006). Já a fibra insolúvel aumenta o tamanho das vilosidades e estimula a actividade 
enzimática (Hedemann et al., 2006). 
A população microbiana do TGI é susceptível às alterações no conteúdo de hidratos de carbono 
da dieta, nomeadamente do teor de fibra, estando esta geralmente associada à viscosidade e 
fermentescibilidade da fibra (Tabela 8), podendo promover uma proliferação selectiva da flora 
intestinal (Wenk, 2001; Hopwood, Pethick & Hampson, 2002; Metzler & Mosethin, 2008). 
A fibra insolúvel diminui o tempo de trânsito intestinal e estimula o “fecal bulking” em não-
ruminantes (Montagne, Pluske & Hampson, 2003). No entanto a incorporação de fibra insolúvel 
na dieta de leitões leva ao aumento da produção de AGV, diminuição do número de 
enterobacteriáceas e aumento das populações de lactobacilos (Montagne et al., 2003; 
Konstantinov et al., 2006; Molist et al., 2009). Também a fermentação da fibra por lactobacilos 
com produção de ácido láctico está associada à síntese de IL-6, a qual está implicada na 
diferenciação de células B do sistema imunitário e em algumas actividades anti-inflamatórias 
(Pié et al., 2007)  
Tabela 8 – Relação entre viscosidade, fermentescibilidade e natureza dos polissacáridos não 
amiláceos e as diferentes interacções na microflora intestinal. 
 Alta Fermentescibilidade Baixa Fermentescibilidade 
Alta 
Viscosidade 
Não há inibição completa de  
Clostridium perfringens e enterobacteriáceas;  
há produção moderada de AGV 
Não há inibição do desenvolvimento de C. 
perfringens e outras enterobacteriáceas; reduz 




Há inibição do desenvolvimento de C. 
perfringens e enterobacteriáceas; maior 
produção de AGV, em relação aos restantes 
Não há inibição completa de Clostridium 
perfringens e enterobacteriáceas; há produção 
moderada de AGV 
Adaptado de Metzler-Zebeli, Hooda, Zijlstra, Mosenthin & Gänzle, 2009. 
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Dentro dos polissacáridos não amiláceos, uma parte da fibra, encontram-se dois componentes 
que têm sido alvo de diversos estudos: os oligossacáridos não digeríveis (abordados em Pré-
bióticos, página 48) e os β-glucanos vegetais. Estes últimos têm um potencial pré-biótico 
porque, sendo resistentes à hidrólise pelas enzimas do TGI dos suínos, conseguem alcançar as 
porções mais distais deste, onde servem de substrato para a microbiota, promovendo 
selectivamente o seu crescimento, nomeadamente da população de lactobacilos e 
bifidobactérias, fomentando assim a produção de AGV, a proliferação de enterócitos e, 
consequentemente, a saúde do TGI (O´Connell, Callan & O´Doherty, 2005; Lynch, Sweeney, 
Callan & O´Doherty, 2007; Pieper et al., 2008). 
Como os cereais têm um peso importante na constituição da alimentação de suínos e como 
possuem conteúdos de fibra de naturezas diferentes, é possível manipular a microbiota 
intestinal, inclusive em regiões específicas, através da selecção de diferentes cereais (Williams, 
Bosh, Bower, Verstegen & Tamminga, 2005; Van Kessel, Bindelle, Pieper, Leterme & 
Rossnagel, 2009; Pettigrew & Liu, 2009). Em termos quantitativos, a cevada, a aveia, a casca 
de aveia e o triticale têm um conteúdo alto em β-glucanos, enquanto os valores  para o trigo e 
milho são mais baixos. Em relação a teores de fibra insolúvel, o centeio, a aveia, a soja e as 
leguminosas em geral possuem valores elevados deste constituinte (McNab et al., 2002; 
SETNA-Inzo, 2005; FEDNA, 2008). 
III.5.2.2.1. Importância da Fibra em Porcas Reprodutoras 
Em porcas reprodutoras, durante a fase de gestação, a fibra assume uma importância crucial na 
sua saúde digestiva. Próximo da altura do parto, o volume da cavidade abdominal é reduzido 
progressivamente devido à compressão exercida pelo órgão reprodutor, havendo assim maior 
predisposição para que ocorram alterações gastrointestinais, nomeadamente obstipações 
intestinais (A. Palomo, comunicação pessoal, Novembro 5, 2009). Nesta perspectiva, a fibra 
assume um papel crucial, promovendo a diminuição da consistência fecal e facilitando assim a 
passagem das fezes pelo tracto digestivo (Palomo, 2009; Marco, 2009). Para além disso, o 
consumo excessivo de alimento relativamente à curva de alimentação e uma qualidade 
deficiente das rações (por exemplo, com a presença de micotoxinas ou fibra de má qualidade), 
são também factores de etiologia nutricional que predispõem ao aparecimento de obstipações  
em reprodutoras (Palomo, 2009; Marco, 2009). As consequências mais frequentemente 
associadas são (Palomo, 2009): atraso no parto; aumento do número de nados mortos e 
mortalidade de leitões em amamentação; maior incidência de mamite e ocorrência de 
hipogaláxia ou agaláxia; maior incidência de metrites e atraso no estro; pior condição corporal 
do efectivo; aumento da mortalidade das reprodutoras; aumento do custo económico da 
alimentação. 
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Desta forma recomenda-se incorporar matérias primas como polpa de beterraba ou o farelo de 
trigo, ou em alternativa, luzerna, farinha de girassol e subprodutos da moagem de trigo, que são 
ricas em fibra (Palomo, 2009). 
III.5.2.3. Gordura 
A gordura é um ingrediente importante na alimentação animal, na medida em que representa 
uma fonte de energia concentrada. Os lípidos que a constituem estão associados a diferentes 
processos metabólicos dos mamíferos, e a gordura é fundamental na absorção de vitaminas 
lipossolúveis. 
A oxidação da gordura em nutrição de suínos representa um problema que pode levar à maior 
predisposição para o aparecimento de úlceras gástricas ou diarreia (Andrews, Griffith, Mead & 
Stein, 1960; Friendship, 2006). Consideram-se duas classes distintas de compostos tóxicos que 
resultam da oxidação da gordura: peróxidos de ácidos gordos, quando a gordura é oxidada pelo 
ar; polímeros de ácidos gordos, quando a gordura é submetida a temperaturas elevadas na 
ausência de oxigénio (Andrews et al., 1960)  
Os efeitos dos peróxidos podem ser evitados ou por um controlo adequado do teor de gordura 
das matérias primas que a contêm em níveis elevados, bem como da que se incorpora nos 
alimentos. Por outro lado, certos constituintes do próprio alimento já actuam como agentes 
antioxidantes, como é o caso da vitamina E e do selénio (Machlin & Bendich, 1987; Giovannini 
et al., 2008). A vitamina E (α-tocoferol) é um dos principais antioxidantes solúveis em lípidos 
que, para além de outras funções, está envolvida na protecção das células relativamente aos 
peróxidos derivados da oxidação das gorduras, principalmente vários radicais livres, que 
incluem os radicais peróxido e os radicais superóxido (Mechlin & Bendich, 1987). O selénio é 
um oligoelemento que desempenha funções cruciais na fisiologia dos mecanismos 
antioxidantes de diversos mamíferos, incluíndo os suínos, regulando o seu funcionamento, 
nomeadamente a nível intestinal (Surai, 2006). 
Os mecanismos pelos quais a gordura oxidada provoca danos em células são a alteração da 
actividade e expressão de enzimas antioxidantes endógenas e a alteração do equilíbrio do 
potencial redox dos enterócitos (Giovannini et al., 2008) 
A estabilidade da gordura na perspectiva do grau de oxidação é verificada através de dois 
testes. Um deles baseia-se em quantificar a quantidade de peróxidos presentes nas gorduras 
em miliequivlentes (meq) por quilograma, sendo que se considera que uma gordura que 
contenha menos de 5 meq/kg de peróxidos é considerada uma gordura não rancificada. O outro 
teste procura determinar a predisposição para uma determinada gordura rancificar e passa por 
submeter as gorduras à exposição ao ar de forma forçada (Azain, 2001). 
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III.5.3. Tecnologia Alimentar na Prevenção de Doença Digestiva nos Suínos 
III.5.3.1. Processamento Tecnológico dos alimentos como estratégia na 
prevenção de doenças digestivas nos suínos 
O alimento sob a forma de alimento composto é aquele que permite uma alimentação mais 
homogénea, segura e com melhores rendimentos em produção animal (Goodband, Tokach & 
Nelssen, 1996). Durante o seu fabrico, as matérias primas são sujeitas a diferentes processos 
mecânicos e térmicos que, em termos práticos, se traduzem em diferenças nas performances 
produtivas dos animais e maior ou menor predisposição para desenvolverem doenças do TGI 
(Hancock, Kelly, Steven & Mavromichalis, 1997). Para além disso, a forma como o alimento é 
processado e a sua estrutura final (farinha ou granulado por exemplo), têm também um impacto 
importante na microbiota do TGI (Brunsgaard,1998; Mølbak et al., 2008). Os processos básicos 
para a obtenção desta forma de alimento em quaisquer das fases produtivas são os processos 
mecânicos, em que estão incluídos a moagem e a mistura, e os processos térmicos, em que 
estão incluídos a extrusão e a granulação (Hancock et al., 1997). 
III.5.3.1.1. Moagem 
A moagem permite obter partículas de matérias primas de menores dimensões e permite o 
fabrico de alimento composto sob a forma de farinhas, assim como a sua posterior granulação. 
O alimento administrado em partículas muito pequenas está associado a um aumento da 
performance dos animais, visto que há maior superfície de contacto entre o alimento e as 
enzimas do TGI, permitindo uma digestão mais eficiente (Hedde et al., 1985). No entanto, 
também está associado a um aumento de risco do aparecimento de úlceras gástricas em 
suínos (Maxwell et al., 1972; Hedde et al., 1985; Wondra, Hancock, Behnke, Hines & Stark, 
1995), sendo esse risco maior quando as partículas são menores que 500 micrómetros (Marco, 
2009).  
A nível da mucosa intestinal, as dietas em que os grãos são moídos de forma grosseira 
induzem alterações morfológicas no TGI, com aumento de altura e volume das criptas e, até 
certo ponto, uma proliferação de enterócitos a nível do intestino grosso (Brunsgaard,1998). 
Em termos de impacto na microbiota, a diferença entre o tamanho da partícula também tem 
influência. Em alimentos compostos em que os grãos de cereais estão moídos de forma 
grosseira, ocorre geralmente um aumento na população de bactérias benéficas na microbiota, 
induzindo certas condições físicas no estômago que promovem o crescimento de bactérias 
anaeróbias, aumento de produção de ácidos orgânicos e diminuição do pH (Mikkelsen, 
Naughton, Hedemann & Jensen, 2004; Mølbak et al., 2008). Desta forma cria-se um micro 
ambiente a nível gástrico que promove o desenvolvimento de bactérias benéficas, como 
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Lactobacillus spp., em detrimento de bactérias patogénicas, como Salmonella spp. (Mikkelsen 
et al., 2004) ou a Lawsonia intracellularis (Mølbak et al., 2008). 
Assim recomenda-se um tamanho médio de partícula de 700 micrómetros (Marco, 2009; 
Palomo, 2009), uma percentagem máxima de 15% de partículas menores que 300 micrómetros 
na ração final (Goodband et al., 1996) e evitar a utilização de rações com tamanhos de 
partículas muito variáveis (Marco, 2009). 
III.5.3.1.2. Processos Térmicos 
O processamento térmico dos alimentos, tanto a nível da extrusão e da granulação, influenciam 
diferentes aspectos do alimento. Em primeiro lugar, o aumento de temperatura e o tempo que 
levam as operações a efectuar-se levam a que a presença de microrganismos, nomeadamente 
agentes patogénicos, seja reduzida (Van Asselt & Zwietering, 2006). O processamento térmico 
também leva à gelatinização do amido de diferentes matérias primas, aumentando a 
digestibilidade, visto que permite um melhor acesso e desempenho das amilases sobre o amido 
(Sun, Lærke, Jørgensen & Knudsen, 2006). Para além disso, há autores que propõem que o 
amido retrógrado resistente, que resulta da rápida refrigeração do amido gelificado após 
processamento térmico (Mateos, Martín, Latorre, Vincente & Lázaro, 2006; Vicente, Valencia, 
Pérez-Serrano, Lázaro & Mateos, 2007), possui propriedades antidiarreicas (Pérez & Nofrarías, 
2008). 
Outra vantagem do processamento térmico no fabrico de alimentos compostos é que permite a 
inactivação de substâncias anti-nutricionais de algumas matérias primas, como acontece no 
caso particular da soja, em que os factores anti-tripsínicos, entre outros, são inactivados por 
processamento térmico (Qin, Ter Elst, Bosch & Van der Poe, 1996; Collins & Beaty, 2006).  
III.5.3.2. A Alimentação Líquida 
A alimentação líquida resulta da combinação de um alimento sólido em água, resultando desta 
forma um alimento que se assemelha a uma sopa. Também podem ser adicionados 
subprodutos líquidos provenientes da indústria humana, mas com a desvantagem serem alvo 
de grandes variações qualitativas (Brooks, 2008). 
Graças aos avanços tecnológicos emergentes, nomeadamente a nível informático, hoje é 
possível uma gestão muito rigorosa da alimentação líquida. Assim, é possível através de 
programação adequada, uma adaptação às variações nutricionais que resultam da mistura de 
água com alimentos sólidos, mantendo constantes as performances produtivas das explorações 
(Brooks, 2008). Por outro lado, é possível também adaptar a alimentação de cada animal 
individualmente com base numa curva específica de crescimento para cada fase produtiva, 
diminuindo consideravelmente os desperdícios de alimento (A. Palomo, comunicação pessoal, 
Novembro 10, 2009,). 
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Utilizam-se essencialmente dois tipos de alimentação líquida: um método mais tradicional em 
que os animais de um parque são alimentados, simultaneamente, através de uma vala; um 
método mais sofisticado em que através de um sistema de sensores e “microchips” implantados 
nos animais, estes ingerem quantidades específicas de alimento ao longo do dia, num regime 
ad libitum (Dunn, 2004). Também se consideram dois tipos distintos de alimentação líquida: 
aquela que resulta da administração imediata do alimento líquido, logo após a mistura de água 
com a parte sólida ou que contém sólidos; alimento líquido que é sujeito a um período de 
fermentação antes de ser administrado. Pode-se ainda considerar um tipo variante desta última, 
quando intencionalmente se inocula o alimento líquido com bactérias produtoras de ácido 
láctico (Brooks, 2008). 
III.5.3.2.1. Dinâmica Microbiológica da Alimentação Líquida 
A microflora existente dentro de um sistema de alimentação líquida provém essencialmente dos 
alimentos, podendo atingir concentrações na ordem dos 106 a 107 UFC/ml (Royer, Moundry, 
Albar & Martineau, 2003). Quando se mistura a água com o alimento, este tem um pH próximo 
de 6, o que, numa primeira fase, permite o desenvolvimento de bactérias coliformes (Russell, 
Geary, Brooks & Campbell, 1996). Numa fase posterior, a fermentação pelas bactérias 
produtoras de ácido láctico vai inibir e reduzir a proliferação das bactérias indesejáveis, através 
da produção de peróxido de hidrogénio, bactericinas e ácido láctico (Lindgren, 1990 citado por 
Brooks, 2008). A produção deste ácido orgânico leva a uma redução de pH, até estabilizar 
próximo de 4, impedindo assim o crescimento de enterobactérias no alimento (Russell et al., 
1996; Adams & Nicolaides, 1997), e estabelecendo-se assim uma microflora ácido-láctica 
dominante. No entanto há que ter em consideração que o prolongamento da fermentação leva 
ao aumento do número de leveduras (Plumed-Ferrer, Llopis, Hyvonen & Von Wright, 2004; 
Plumed-Ferrer, Kivelä, Hyvonen & Von Wright, 2005) e à degradação de certos aminoácidos, 
como é o caso específico da lisina, metionina e treonina (Canibe, Virtanen & Jensen, 2007). Um 
número elevado de leveduras poderá estar também associado à utilização de matérias primas 
que as contenham em grande número (como por exemplo subprodutos do fabrico de cerveja). 
Desta forma o AL é dominado por estes microrganismos, culminando em efeitos deletérios na 
saúde dos suínos (Royer, Moundry, Albar & Martineau, 2004). 
A presença da microflora de um sistema de alimentação líquida é perpetuada nas preparações 
seguintes, intencional ou acidentalmente. Se houver a intenção de preservar as populações de 
bactérias produtoras de ácido láctico, basta que se preserve uma porção suficiente de alimento 
fermentado, de tal forma que seja suficiente para inocular o alimento que vai ser preparado a 
seguir (Salovaara, 1998, citado por Brooks, 2008). Ao inocular-se o alimento, na sua 
preparação, com cerca de 10-15% da preparação do dia anterior, durante três meses 
 41 
consecutivos, consegue-se um aumento e uma preservação das bactérias produtoras de ácido 
láctico (Plumed-Ferrer et al., 2005), mesmo que estas sofram bastantes variações na sua 
constituição microbiológica, à medida que se vão usando diferentes matérias primas (Olstorpe, 
Lyberg, Lindberg, Schnurer & Passoth, 2008). 
III.5.3.2.2. Efeitos da Alimentação Líquida na Saúde do Tracto Gastrointestinal 
Qualquer tipo de alimentação líquida, fermentada ou não fermentada, para além de promover a 
manutenção da arquitectura das vilosidades (Hurst, Lean & Hall, 2001; Da Silva et al., 2001; 
Scholten et al., 2002), pode ainda resultar nos seguintes aspectos: 
i) Melhoria da ingestão voluntária (Canibe et al., 2007) 
ii) Redução da viscosidade da digesta (Christensen, Glitsø, Petterson & Wishmann, 2007) 
iii) Alterações favoráveis em relação a certos nutrientes que alcançam a microbiota das 
partes distais do TGI (Brooks, Moran, Beal, Demecková & Campbell, 2001; Brooks, 2008) 
iv) Efeitos probióticos e/ou imunomoduladores das bactérias produtoras de ácido láctico 
(Brooks, 2008) 
v) Efeito da fermentação na eliminação de alguns factores anti-nutricionais de algumas 
matérias primas (Feng, Liu, Xu, Lu & Liu, 2007) 
vi) Redução da incidência de diarreia (Scholten et al., 2002; Canibe & Jensen, 2003; Van 
Winsen et al., 2002) 
Em leitões desmamados, os benefícios da alimentação líquida fermentada verificam-se quando 
os ácidos presentes permitem que o pH estomacal dos animais seja baixo o suficiente para 
impedir que se desenvolvam bactérias coliformes ou outras enterobactérias (Van Winsen et al., 
2001a; Scholten et al., 2002; Canibe & Jensen, 2003). 
Porém, uma alimentação líquida fermentada pode não levar a um aumento significativo das 
bactérias benéficas no tracto digestivo; mesmo assim provoca uma descida acentuada do 
número de coliformes no intestino delgado, cólon e ceco (Canibe & Jensen, 2003; Van Winsen 
et al., 2002). De entre as enterobactérias que sofrem uma acentuada redução, a redução de 
Salmonella spp. deve-se à concentração de ácidos produzidos durante a fermentação do 
alimento, reduzindo por isso o risco de doença por estas bactérias, mesmo noutras fases 
produtivas (Park, Bearson, Bang, Bang & Foster, 1996; Van Winsen et al., 2001b). Da mesma 
forma, os leitões que ainda estão na fase de aleitamento são sujeitos a uma carga microbiana 
com menor conteúdo em enterobacteriáceas proveniente das fezes da mãe alimentada com 
alimento líquido (Deměcková, Kelly, Coutts, Brooks & Campbell, 2002). 
Em relação aos efeitos imunomoduladores, geralmente quando se procede a uma alimentação 
líquida fermentada e inoculada, estes dependem tanto no tipo de microrganismo usado como 
da sua dosagem (Donnet-Hughes, Rochat, Serrant, Aeschlimann & Schiffrin, 1999; Gill & 
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Rutherfurd, 2001), requerendo geralmente uma ingestão continuada. As doses recomendadas 
de microrganismos suficientes para despoletar efeitos imunomoduladores estão na ordem dos 
109 UFC (Brooks, 2008). Os mecanismos de acção destes microrganismos será aprofundado 
em Probióticos  (página 44). 
A utilização de alimentação líquida em reprodutoras e porcos em crescimento/acabamento trás 
as seguintes vantagens:  
i). Diminuição da incidência de transtornos digestivos derivados de certos agentes 
bacterianos como Lawsonia intracellularis (Boensen et al. 2004), Salmonella spp. 
(Farzan et al. 2006), Brachyspira hyodysenteriae (Canibe & Jensen, 2003); 
ii). Menor grau de lesões na mucosa gastroesofágica, o que leva a uma redução 
considerável de úlceras gástricas, tanto de carácter agudo como de carácter crónico 
(Palomo, 2009b). 
III.5.3.2.3. Efeitos da Alimentação Líquida nos Parâmetros Produtivos 
Diversos estudos têm incidido sobre a comparação entre o desempenho produtivo de alimento 
sólido e diferentes formas de alimento líquido (revisto por Jensen & Mikkelsen, 1998). Os 
resultados são variáveis e, de forma geral, a alimentação sólida e a alimentação líquida 
fermentada espontânea são os que mostram melhores resultados. Os estudos mais recentes 
também não mostram resultados consistentes. Há estudos em que se observou uma melhoria 
na digestibilidade da proteína e da matéria seca (Dung, Manh & Ogle, 2005; Hong & Lindberg, 
2007), com aumentos do GMD, melhoria no IC e incremento no lucro produtivo (Pedersen, 
Maribo, Aaslyng, Jensen & Hansen, 2002). Em contrapartida há estudos em que não se 
verificaram estas melhorias (Amezcua et al., 2007). 
As diferenças entre estudos devem-se a que estes são geralmente direccionados na procura de 
melhorias em performances biológicas, ao invés de se ter em conta potenciais reduções no 
custo de produção (Brooks, 2008). Por exemplo, a fermentação de um alimento líquido pode ser 
vista como uma estratégia mais barata para se conseguir o efeito de um ácido num alimento (A. 
Palomo, comunicação pessoal, Novembro 12, 2009). Se um alimento não fermentado é 
equilibrado inicialmente, a sua fermentação só vai melhorar a performance quando leva ao 
aumento da ingestão de alimento ou melhora a saúde do TGI.  
Deve-se ter em conta durante a formulação da dieta que, ao fermentar o alimento, vai-se alterar 
o seu equilíbrio inicial, de forma a que, por exemplo, um aumento da digestibilidade da proteína, 
depois da fermentação, conduza a um desequilíbrio do rácio energia:proteína, podendo causar 
diarreia em leitões por excesso de proteína (Brooks et al., 2001). 
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III.5.3.2.4. A Alimentação Líquida Fermentada Inoculada 
O principal objectivo da inoculação do alimento líquido com determinados microrganismos é 
atingir rapidamente uma alta concentração de ácido láctico, acima de 150 mM, com uma 
produção baixa de ácido acético, abaixo de 30 mM. As bactérias que conseguem este efeito de 
forma mais eficaz compreendem o Lactobacilus brevis, grupos dos Lactobacillus salivarus e 
Lactobacillus reuteri (Missotten et al., 2009). Uma característica que se pode ter em conta é se 
o organismo usado como inóculo tem a capacidade de sobreviver à passagem pelo estômago e 
à acção dos sais biliares, de forma a providenciar algum tipo de benefício adicional no 
ecossistema do tracto digestivo (Lacroix & Yildirim, 2007), assumindo assim também um papel 
de probiótico. 
III.5.3.2.5. Inconvenientes na Alimentação Líquida 
Esta forma de alimentação pode tornar-se também uma causa importante no aparecimento de 
doença gastrointestinal em suínos (Royer, Moundry, Albar & Martineau, 2005). Se o pH 
intrínseco do alimento ou a sua fermentação não permitem um pH compreendido entre 3,5 e 
4,5, há um aumento da incidência de diarreia em porcos em crescimento e porcos em 
acabamento (Brooks, 2008). 
A perda de certos aminoácidos, como já foi referido, é outro inconveniente da alimentação 
líquida fermentada. A perda de lisina pode estar associada à presença de lisina-descarboxilase 
em Salmonella spp. e E. coli (Pedersen et al., 2002 ; Meng & Bennett, 1992; Park et al., 1996). 
Um método que permite prevenir as perdas de aminoácidos baseia-se numa rápida acidificação 
da componente não proteica do alimento em fermentação, a valores de pH próximos de 4, e só 
depois adicionar a componente proteica do alimento, incluindo os aminoácidos sintéticos, antes 
de se administrar aos animais (Niven, Beal & Brooks, 2006; Moran, Scholten, Tricarico, Brooks 
& Verstegen, 2006). No entanto há que considerar que, mesmo utilizando este método, 
dependendo do tipo de bactérias produtoras de ácido láctico presente na fermentação, haverá 
sempre produção de aminas biogénicas, o que se traduz por uma perda em aminoácidos 
(Dapkevicius, Nout, Rombouts, Houben & Wymenga, 2000). Assim, há que ter em 
consideração, pelo menos numa alimentação líquida fermentada e inoculada, a introdução de 
uma estirpe que não utilize a proteína como fonte de energia (Brooks, 2008). 
Outro inconveniente associado à fermentação do alimento líquido está relacionado com a 
possibilidade de ocorrer uma elevada produção de outros ácidos orgânicos, como ácido acético 
ou ácido succínico, que reduzem a palatabilidade do alimento e, consequentemente, diminuem 
a ingestão de alimento (Brooks, 2008) 
Outros inconvenientes que estão associados à alimentação líquida são (Palomo, 2009b): 
i). Custo elevado do investimento inicial; 
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ii). Alteração da relação matéria seca/água em diferentes momentos e fases produtivas; 
iii). Requer pessoal especializado tanto quando se está a ajustar a formulação no momento 
da mistura do alimento sólido com a água, tal como na manutenção do equipamento; 
iv). Requer um controlo rigoroso das matérias primas que se incorporam nas dietas, assim 
como da água. 
III.5.4. Aditivos 
III.5.4.1. Probióticos 
Os probióticos são aditivos alimentares à base de preparados de determinados microrganismos 
vivos que exercem um efeito benéfico sobre a saúde do animal que os ingere. Esta definição 
tem como base o facto de que a ingestão de determinadas quantidades de determinadas 
bactérias específicas podem, de alguma maneira, reduzir a capacidade das bactérias 
patogénicas, ou mesmo de vírus (Majamaa, Isolauri, Saxelin & Vesikari, 1995), colonizarem, em 
níveis indesejáveis, o TGI do hospedeiro, sem que as bactérias ingeridas como probióticos 
causem algum efeito negativo (Blomberg, Heriksson & Conway,1993; Kyriakis et al.,1999; 
Ziggers, 2002). 
Hoje em dia o mercado oferece uma vasta gama de probióticos, geralmente à base de 
Lactobacillus spp., Bifidobacterium spp., e outras espécies produtoras de ácido láctico, como 
por exemplo certas estirpes de Enterococcus spp. ou Bacillus spp., e leveduras do género 
Saccharomyces spp. (Holzapfel, Haberer, Geisen, Björkroth & Schillinger, 2001).  
Não há garantias que um determinado probiótico incluído na dieta dos suínos se estabeleça na 
flora do TGI e produza os efeitos desejados. Para que um probiótico seja eficiente, este tem de 
estar apto a tornar-se parte integrante da microflora do TGI do hospedeiro, tem de aderir às 
paredes do TGI, tem de resistir a valores baixos de pH, tem de sobreviver às secreções do TGI 
e tem de possuir mecanismos para competir/eliminar as bactérias patogénicas (Halas et al., 
2007) 
III.5.4.1.1. Mecanismos de Acção dos Probióticos 
Como já se referiu anteriormente, o TGI dos suínos contém um ecossistema digestivo que está 
exposto a uma grande variedade de microrganismos. Desta forma, a entrada de novos 
microrganismos mantém ou altera o equilíbrio da microflora residente que, como consequência, 
pode levar a alterações da função digestiva ou até mesmo comprometer a saúde do 
hospedeiro. Os probióticos, por meio de fenómenos de bioregulação, contribuem para evitar 
esses desequilíbrios e potenciam o crescimento da flora residente (Kyriakis et al., 1999; Jin, 
Marquardt & Zhao, 2000a; De Waard, Garssen, Bokken & Vos, 2002). 
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A bioregulação da microbiota intestinal exercida por determinados probióticos centra-se no 
fenómeno de “exclusão competitiva”, pelo qual os probióticos competem em relação aos 
agentes patogénicos pelos mesmos nutrientes (Guillot, 1998), pelos mesmos locais de adesão 
intestinal (Holzapfel et al., 2001;Styriak & Nemcová, 2003; Laukova, Strompfová & Ouwehand, 
2004), e pela capacidade de produzir certos metabolitos com propriedades antimicrobianas, 
como AGV (Kabara & Haitsma, 1975; Johanson et al., 1998) ou bactericinas (Martínez-Cuesta 
et al., 2000; Klocke, Mundt, Idler, Jung & Backhausen, 2005). A modulação da microflora 
intestinal também está associada à produção pelos probióticos de determinadas substâncias 
que estimulam o crescimento e viabilidade da microflora benéfica, como acontece com algumas 
espécies de Bacillus spp. que têm um efeito positivo sobre o crescimento de lactobacilos 
(Tabela 9)(Hosoi, Ametani, Kiuchi & Kaminogawa, 2000). No caso particular do probiótico da 
espécie Bacillus cereus var. toyoi, a sua administração em reprodutoras durante a gestação até 
ao parto permite uma colonização posterior da ninhada por inoculação oral-fecal durante o 
período de aleitamento (Taras et al., 2005).  
Há certos probióticos, como as leveduras, que devido a certas propriedades das suas paredes 
celulares aglutinam, por meio de receptores e formando complexos levedura-patógeno, agentes 
patogénicos, que depois são eliminados nas fezes, sem que tenham aderido ao TGI (Jann et 
al., 1981; Pérez-Sotelo et al., 2005). As toxinas produzidas por bactérias patogénicas ou a 
presença de micotoxinas no alimento também podem ser anuladas pelos probióticos 
(Oelschlaeger, 2010). 
Outro mecanismo de acção importante de certos probióticos é o que está relacionado com a 
modulação do sistema imunitário do hospedeiro. Assim, determinados probióticos são capazes 
de estimular a resposta imunitária tanto a nível local, no TGI, como a nível sistémico, induzindo 
o aumento de produção de imunoglobulinas, alterações ou modulação da expressão de 
citoquinas inflamatórias e aumento da actividade dos macrófagos (Roselli et al., 2007). 
A incorporação de probióticos no alimento pode originar um aumento de produção de AGV, 
promovendo um aumento na disponibilidade de uma fonte de energia extra para os enterócitos 
do hospedeiro (Pluske et al., 1996; Jadamus et al., 2002; Willing & Van Kessel, 2009), a qual 
pode levar também a uma maior proliferação de epitélio intestinal (Marsman & McBurney, 1996; 
Kien et al., 2007). A própria morfologia intestinal pode ser alterada na presença de probióticos, 
através do aumento da espessura e comprimento das vilosidades, assim como da sua 
uniformidade, aumentando desta forma a superfície de absorção intestinal (Budiño et al., 2005; 
Siggers, 2006).  
Ainda relacionada com a função digestiva e a suplementação de probióticos, a adição de 
leveduras do género Saccharomyces leva a um aumento da actividade das dissacarídases da 
mucosa intestinal, entre elas a sacarase, a lactase e a maltase, prevenindo assim o 
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aparecimento de diarreias osmóticas originadas por açucares não digeridos (Buts, Bernasconi, 
Van Craynest, Maldague & De Meyer, 1986). 
 
Tabela 9 – Incorporação de alguns probióticos na alimentação de suínos e os seus efeitos no 
hospedeiro  




Modula a expressão de citoquinas induzidas por E. coli  
 
 
Antagonista de Clostridium perfringens 
Roselli et al., 2007 
 
 
Kim et al., 2007 
Lactobacillus plantarum Promove a bioregulação da microflora, em benefício da 
microflora benéfica 
Pieper et al., 2009 
Lactobacillus rhamnosus 
e L. farciminis  
Antagonistas de Brachyspira hyodysenteriae e 
Brachyspira pilosicoli 
Bernardeau, Gueguen, 
Smith, Corona-Barrera & 
Vernoux, 2009 
Lactobacillus salivarus Modulador da resposta imunitária a nível da IL-8 e 
previne a infecção por Salmonella spp. 
Walsh et al., 2008 
Lactococus lactis Modulador da resposta alérgica no geral Rupa, Monedero & Wilkie, 
2008 
Bacillus cereus var. toyoi Modulador das populações celulares do sistema 
imunitário 
 




Diminuição da quantidade de E. coli fecal 
Schierack et al., 2009 
 
 
Taras et al., 2005; 
Scharek, Altherr, Tölke & 
Schmidt, 2007 
 
Scharek et al., 2007 
Enterococcus faecium Modulação do sistema imunitário, a nível de 
imunoglobulinas e supressão de E. coli β-hemolítico e 
ETEC 
 
Diminuição da incidência de diarreia em leitões 




Zeyner & Boldt, 2006 
Bifidobacterium longum Previne aderência de bactérias patogénicas na mucosa 
do TGI 
Estrada et al., 2001 
Saccharomyces 
cerevisae 
Formação de um complexo levedura-Salmonella spp 
 
Formação de um complexo levedura-E. coli 
Pérez-Sotelo et al., 2005 
Jann, Schmidt, 
Blumenstock & Vosbeck, 
1981 
* A espécie Lactobacillus amylovorus estudada por Nakamura (1981) é a espécie Lactobacillus sobrius 
estudada por autores mais recentes (Jakava-Viljanen et al., 2008) 
Outras enzimas que podem ver a sua actividade aumentada são as lipases (Jadamus et al., 
2002) e a amilase (Jin, Ho, Abdullah & Jalaludin, 2000b), depois da administração de certas 
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estirpes de Bacillus cereus ou estirpes de lactobacilos, respectivamente. Também ocorre um 
aumento da concentração de sais biliares conjugados no lúmen do TGI (Jadamus et al., 2002), 
que são essenciais na digestão de lípidos. 
Um outro fenómeno que está associado à administração de determinados probióticos é o 
aumento da permeabilidade da mucosa intestinal, a nível da bomba de co-transporte sódio-
glucose (Breves, Walter, Burmester & Schröder, 2000). 
III.5.4.1.2. Efeitos dos Probióticos nos Parâmetros Produtivos 
As melhorias produtivas derivadas da administração de probióticos, geralmente manifestam-se 
por aumentos no GMD, melhoria do IC e da ingestão diária (Tabela 10) (Taras et al., 2005; 
Zeyner & Boldt, 2006; Van der Peet-Schwering et al., 2007; Konstantinov et al., 2008). 
Tabela 10 – Incorporação de diferentes probióticos na alimentação de suínos e efeitos nos 
parâmetros produtivos. 




Aumento do GMD em leitões infectados com E. coli Konstantinov et al., 2008 
Bacillus cereus var. toyoi Aumento do GMD e IC em leitões Taras, Vahjen, Macha & 
Simon, 2005 
Enterococcus faecium Aumento do GMD em leitões Zeyner & Boldt, 2006 
Bifidobacterium longum Melhorias no crescimento quando administrado em 
longos períodos de tempo 




Aumento da ingestão de alimento 
 
Aumento do GMD, IC e Peso Final** 
Mathew, Chattin, Robbins & 
Golden, 1998 
Van der Peet-Schwering, 
Jansman, Smidt & Yoon, 2007 
* A espécie Lactobacillus amylovorus estudada por Nakamura (1981) é a espécie Lactobacillus sobrius 
(Jakava-Viljanen, Murros, Palva, Björkroth, 2008); ** Há autores que não verificaram quaisquer melhorias 
nestes índices produtivos (Kornegay, Rhein-Welker, Lindemann & Wood, 1995; Lessard et al., 2009) 
No entanto, as melhorias são variáveis e nem sempre significativas (Kornegay et al.,1995; 
Lessard et al.,2009) devido a factores diversos, como a genética dos animais, o maneio das 
explorações, a carga microbiana a que os animais estão sujeitos nas explorações, e as 
características do próprio probiótico (Alexopoulos et al., 2004).  
Desta forma, as melhorias resultantes da administração de probióticos manifestam-se de forma 
mais marcada quando estes são aplicados em explorações com piores condições higio-
sanitárias (Kyriakis et al., 1999; Alexopoulos et al., 2001, 2004). Desta forma é razoável, ao 
valorizar técnica e economicamente o uso de probiótico, considerar não só a melhoria no 
rendimento produtivo dos animais, mas também outros parâmetros como a diminuição dos 
índices de mortalidade ou a diminuição dos gastos em medicação, entre outros (Blanch, 2004). 
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III.5.4.1.3. Aplicação dos Probióticos na Tecnologia de Fabrico de Alimentos 
Compostos 
Ao incorporar probióticos em alimentação animal há que ter em conta uma série de pormenores 
que vão influenciar a sua eficácia. Desta forma, há que garantir que os microrganismos 
constituintes do probiótico deverão manter a sua viabilidade durante o processo de fabrico das 
rações sólidas, durante o armazenamento das mesmas e dentro do organismo do hospedeiro, 
até alcançar o microambiente a que se destina (Blanch, 2004; Lacroix & Yildirim, 2007). Neste 
sentido há determinadas leveduras e estirpes bacterianas não esporuladas que não sobrevivem 
a certos processos de granulação (Guillot, 2000), a rações que contenham certas quantidades 
de sais ou pH baixo, assim como não resistem às condições do TGI, como na presença de sais 
biliares ou variações de pH (Lacroix & Yildirim, 2007). Desta forma aplicam-se, e ainda estão 
em investigação, processos tecnológicos específicos, nomeadamente a microencapsulação ou 
a ”tecnologia de imobilização celular” (Lacroix & Yildirim, 2007), com a finalidade de proteger os 
probióticos (Anal & Singh, 2007; Lacroix & Yildirim, 2007). Mesmo assim, os probióticos à base 
de bactérias do género Bacillus têm a capacidade de resistir a altas temperaturas durante o 
processamento tecnológico e o armazenamento das rações, dado serem microrganismos 
esporulados (Blanch, 2004). Também há certas estirpes de lactobacilos, como Lactobacillus 
plantarum 4.1 e Lactobacillus reuteri 3S7, que foram especificamente seleccionados para 
resistir aos desafios acima descritos (De Angelis et al., 2006). 
A grande diversidade de probióticos é comercializada sob a forma de pós, destinados a uma 
ulterior incorporação em alimentos compostos. Em alternativa, é possível adicionar probióticos 
directamente na água de bebida ou probióticos na forma líquida. No entanto, é uma área que 
ainda carece de maior aprofundamento científico e tecnológico (Blanch, 2004). 
III.5.4.2. Pré-bióticos 
Os pré-bióticos são ingredientes não digestíveis da dieta que beneficiam o hospedeiro, 
estimulando de forma selectiva o crescimento e/ou a actividade de uma flora bacteriana 
benéfica intestinal, principalmente do cólon, melhorando, portanto, a saúde do TGI do 
hospedeiro (Gibson & Roberfroid, 1995). Os pré-bióticos mais estudados são alguns hidratos de 
carbono, como os oligossacáridos não digestíveis, que pertencem aos polissacáridos não 
amiláceos da fibra, e alguns constituintes da parede celular de leveduras. 
Os cereais são constituídos por cerca de 80% de hidratos de carbono, dos quais cerca de 70 a 
80% são amido e os restantes são polissacáridos não amiláceos, sendo uns solúveis e outros 
não, como já foi referido. O interesse dos polissacáridos como pré-bióticos está associado com 
a sua fermentação no cólon, pois estão associados à produção de AGV pela flora do intestino 
grosso. Em suínos estima-se que 40 a 60% dos oligossacáridos não digestíveis e 20% de 
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outros polissacáridos não amiláceos fermentem no intestino delgado, o que por si é uma 
evidência de que há bactérias presentes no TGI que possuem capacidade de fermentar estas 
formas de hidratos de carbono (Houdijk, 1998). 
Os oligossacáridos não digestíveis são sacáridos resistentes à hidrólise por enzimas 
segregadas por vertebrados, sendo no entanto fermentados por microrganismos do TGI 
(Mussatto & Mancilha, 2007). A forma como estes oligossacáridos não digestíveis são 
aproveitados depende das bactérias presentes no TGI (Buddington & Weiher, 1999), da 
concentração e proporção relativa de AGV que se obtêm da fermentação (Djouzi & Andrieux, 
1997), da velocidade de fermentação (Roberfroid, Jan, Van Loo & Gibson, 1998) e da estrutura 
química dos oligossacáridos não digestíveis (Van Loo, 2004) 
Tabela 11 – Efeito dos oligossacáridos não digestíveis no crescimento microbiano no intestino de 
monogástricos 
Bactérias Potencialmente Patogénicas Efeito sobre o crescimento 
Escherichia coli Deprimido 
Salmonella pullorum Deprimido 
Salmonella thyphimurium Deprimido 
Clostridium botulinum Deprimido 
Clostridium sporogenes Deprimido 
Bactérias Benéficas  
Bifidobacterium longum Estimulado 
Bifidobacterium pullorum Estimulado 
Lactobacillus casei Estimulado 
Lactobacillus acidophilus Estimulado 
Lactobacillus delbreuki Estimulado 
Adaptado de Buddington, Donahoo, Buddington, 2002 
Embora os efeitos sobre a flora do TGI subjacentes aos oligossacáridos não digestíveis sejam 
complexos e dependentes de diferentes factores, acredita-se que têm a capacidade de 
condicionar a microbiota. Por exemplo, os fructanos (inulina e a oligofrutose) e outros 
oligossacáridos não digestíveis são substratos quase exclusivos para as bifidobactérias, 
enquanto que outros microrganismos não são capazes de utilizar estes mesmos 
oligossacáridos não digestíveis (Hartemink, Van Laere & Rombouts, 1997). Assim, sob esta 
perspectiva, um dos principais efeitos dos oligossacáridos não digestíveis é modular a 
constituição da microflora (Konstantinov et al., 2004a,b), como mostra a Tabela 11. 
Os oligossacáridos não digestíveis incluem uma ampla diversidade de formas: fructanos, xilo-
oligossacáridos, lactose-sacarose, verbascose, polidextrose, lactulose, palatinosa, entre outros, 
sendo os mais relevantes os fructo-oligossacáridos, os galacto-oligossacáridos, os xilo-
oligossacáridos, os trans-oligossacáridos, os chito-oligossacáridos e os manano-oligossacáridos 
(Mussatto & Mancilha, 2007). 
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Os efeitos benéficos associados aos pré-bióticos são os seguintes (Monsan & Paul, 1995; 
Stavric & Kornegay, 1995; Fernández & Latorre, 2004; Jenkins, Kendall & Vuksan, 1999; 
Simmering & Blaut, 2001; Tokunaga, Oku & Hosoya, 1989; Sutton, Kephart, Verstegen, Canh & 
Hobbs, 1999; Smiricky-Tjardes, Grieshop, Flickinger, Bauer & Fahey, 2003; Liu et al., 2008): 
i) Modular a microbiota intestinal, prevenir a colonização do TGI por agentes patogénicos, 
aumentar a produção de AGV, nomeadamente acetato, propionato e butirato, e síntese 
de vitaminas do complexo B 
ii) Estimular a imunidade, reduzir as respostas inflamatórias, diminuir a produção de 
metabolitos tóxicos 
iii) Manter a produtividade, aumentar a biomassa fecal, diminuir a excreção de amónia e 
ureia, melhorar a absorção mineral. 
Os autores Simmering & Blaut (2001) propõem que os pré-bióticos ideais serão aqueles que 
não são hidrolisados ou absorvidos por enzimas ou tecidos de mamíferos, que promovem a 
selecção e desenvolvimento de um número limitado de bactérias benéficas, que beneficiam a 
microbiota e as suas actividades, bem como o hospedeiro, tanto a nível do TGI como a nível 
sistémico. 
III.5.4.2.1. Mecanismos de Acção dos Pré-bióticos 
Os oligossacáridos não digestíveis, como são resistentes às enzimas e aos sucos digestivos 
dos mamíferos, quando alcançam os intestinos exercem um efeito osmótico devido à 
propriedade de retenção de água, pelo que tanto a nível do intestino delgado como do intestino 
grosso, são fermentados por bactérias anaeróbias da microbiota do TGI (Mussatto & Mancilha, 
2007). Um dos mecanismos pelos quais os oligossacáridos não digestíveis actuam é que, 
quando adicionados em pequenas quantidades, é possível produzir grandes alterações da flora 
do TGI (Buddington, Williams, Chen & Witherly, 1996) produzindo em certos casos, o fenómeno 
de exclusão competitiva, em que as bactérias benéficas diminuem ou previnem a colonização 
por bactérias patogénicas, através de diversos mecanismos (Fuller, 1989; Steer, Carpenter, 
Tuohy & Gibson, 2000; Fernández & Latorre, 2004), que estão descritos em Probióticos (página 
44). Os microrganismos que geralmente fermentam os oligossacáridos não digestíveis, 
principalmente fructo-oligossacáridos, galacto-oligossacáridos e xilo-oligossacáridos, são dos 
géneros Lactobacillus e Bifidobacter, estando incluídos no grupo de bactérias benéficas 
(Fernández & Latorre, 2004). 
Os fructo-oligossacáridos, são metabolizados principalmente por Bifidobacterium, Lactobacillus 
e Eubacterium (Tokunaga et al., 1989) em AGV de cadeia curta, que inibem bactérias 
patogénicas, geralmente Gram negativas, nas quais se incluem a E. coli e Clostridium 
perfringens (Hidaka et al., 1983; Winsen et al., 2001a). Geralmente os fructo-oligossacáridos 
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encontram-se na maioria dos cereais, principalmente cevada e trigo (Henry & Saini, 1989) ou 
também podem ser extraídos da chicória (Roberfroid et al., 1998). 
Os manano-oligossacáridos não derivam de plantas, mas são obtidos a partir das paredes 
celulares de leveduras da espécie Saccharomyces cerevisae, que são muito ricas em mananos 
(Nakajima & Ballou, 1974). Como referido anteriormente, a adesão ao epitélio do TGI é um dos 
mecanismos pelos quais as bactérias patogénicas colonizam e proliferam no TGI, 
principalmente através de glicoproteínas conhecidas como lectinas (Firon, Ofek & Sharon, 
1984). O mecanismo associado aos manano-oligossacáridos está relacionado com a 
capacidade que estes exibem de se ligar a estas proteínas na superfície de diferentes 
enterobactérias, como E. coli e Salmonella spp., inibindo a adesão destas ao epitélio do TGI 
(Firon et al., 1984; Castillo, Martín-Orúe, Taylor-Pickard, Peréz & Gasa, 2008). No entanto, há 
certas bactérias como Sepurlina ou Campylobacter que, ao utilizarem outros mecanismos de 
adesão, são mais resistentes aos efeitos dos manano-oligossacáridos (Santomá, 1998). 
Os outros efeitos dos manano-oligossacáridos, nomeadamente sobre o sistema imunitário, 
ainda estão pouco elucidados. Nalguns ensaios registou-se uma proliferação de linfócitos 
(Davis et al., 2002), noutros observou-se uma modulação do sistema imunitário com aumento 
de produção de citoquinas e anticorpos (Yin et al., 2008), mas outros estudos (White, Newman, 
Cromwell & Lindemann, 2002; Castillo et al., 2008) não revelaram efeitos no sistema imunitário, 
e ainda se observou uma depressão do mesmo (Davis et al., 2004b).  
III.5.4.2.2. Efeitos dos Pré-bióticos nos Parâmetros Produtivos 
Os oligossacáridos não digestíveis podem melhorar principalmente o desempenho produtivo de 
leitões (Liu et al., 2008), mas, noutras fases produtivas, podem não ter efeitos (Bellé, Da Silva, 
Bridi & Pacheco, 2009). 
Em relação aos manano-oligossacáridos, embora alguns autores defendam os efeitos benéficos 
destes oligossacáridos não digestíveis sobre parâmetros produtivos em leitões desmamados 
(Davis et al., 2002; Miguel, Rodriguez-Zas & Pettigrew, 2004; Castillo et al. 2008), outros 
autores alegam que os efeitos são escassos (White et al., 2002; Davis, Maxwell, Erf, Brown & 
Wistuba, 2004a).  
Estudos levados a cabo por Howard, Gordon, Garleb e Kerley (1995) e por Smiricky-Tjardes et 
al. (2003) demonstraram que ao administrar oligossacáridos não digestíveis a leitões ou a 
porcos em crescimento, aumentaram, respectivamente, as densidades de bifidobactérias e 
lactobacilos nos seus TGI. Da mesma forma Konstantinov et al. (2004b) demonstraram que a 
combinação de fontes de hidratos de carbono fermentescíveis e oligossacáridos não digestíveis 
promoveram um aumento do número de lactobacilos no TGI de leitões. No estudo realizado por 
Liu et al. (2008) constatou-se uma redução significativa de E. coli em leitões com 21 dias 
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comparativamente ao grupo de controlo, assim como uma redução dos casos de diarreia, tal 
como verificado por Castillo et al. (2008).  
Pela escassez de estudos, ainda não é muito claro o papel que os oligossacáridos não 
digestíveis têm na digestibilidade dos nutrientes da dieta de monogástricos. Alguns autores 
observaram uma diminuição da digestibilidade de alguns nutrientes após inclusão de 
oligossacáridos não digestíveis (Smiricky-Tjardes et al., 2003), enquanto outros autores 
observaram que a inclusão de fructo-oligossacáridos em dietas de cães não afectou 
significativamente a digestibilidade dos nutrientes (Flickinger et al., 2003). No estudo realizado 
por Liu et al. (2008), onde foram utilizados chito-oligossacáridos em leitões no pós desmame, 
observou-se um impacto positivo na digestibilidade com diferentes doses de incorporação do 
oligossacáridos não digestíveis. 
III.5.4.3. Ácidos Orgânicos 
Já desde os anos 60 que os ácidos orgânicos são incorporados como aditivos na alimentação 
de monogástricos, geralmente com o objectivo de melhorar a performance produtiva e controlar 
a proliferação de agentes patogénicos (Smith, Kiggins, Perdue, Holper & Frost, 1960; Øverland, 
Kjos, Borg, Skjerve & Sørum, 2008) ou prevenir o desenvolvimento de fungos no alimento 
(Anexo II) 
De um modo geral os ácidos orgânicos são moléculas de pequenas dimensões que podem 
apresentar-se tanto no estado líquido como sólido (sal) (Roth, 2000), como representado na 
Tabela 12. 
Tabela 12 – Propriedades físicas e químicas dos ácidos orgânicos, e respectivos sais, mais 
utilizados como acidificantes em dietas para monogástricos  
Substância pKa Solubilidade** Peso moleculara Energia Brutab Apresentação 
Ácido Fórmico 3,75 ++ 46,0 5,8 Líquida 
Ácido Acético 4,75 ++ 60,1 14,8 Líquida 
Ácido Propiónico 4,88 ++ 74.1 20,8 Líquida 
Ácido Láctico 3,88 + 90,1 15,1 Líquida 
Ácido Fumárico 3,3/4,38 - 116,1 11,5 Sólida 
Ácido Cítrico 3,14/4,76/6,39 - 210,1 10,3 Sólida 
Ácido Sórbico 4,76 - 112,1 26,5 Sólida 
Formiato Ca2+ - - 130,1 3,9 Sólida 
Formiato Na+ - ++ 68,0 3,9 Sólida 
Propionato Ca2+ - + 186,2 16,6 Sólida 
Adaptado de Roth, 2000. * pKa=log10([H+][A-]/[HA]; ** solubilidade em água; a - peso molecular em 
g/mol; b - Energia Bruta em kJ/g) 
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III.5.4.3.1. Mecanismos de Acção dos Ácidos Orgânicos 
A acção antimicrobiana dos ácidos orgânicos pode manifestar-se como higienizante dos 
alimentos ou com acção antimicrobiana propriamente dita no TGI (Halas et al., 2007), estando 
ambos os efeitos relacionados com a redução do pH da dieta, do grau de dissociação dos 
ácidos orgânicos (Ostling & Lindgren,1993), ou seja do seu pKa , e com a capacidade tampão 
das matérias primas (Blank, Mosenthin, Sauer & Huang, 1999). Rusel (1992) e Davidson (2001) 
(citados por Álvarez-Ordóñez, Fernández, Bernardo & López, 2010) propõem que o mecanismo 
tóxico dos ácidos orgânicos é baseado na acumulação de aniões no interior dos 
microrganismos, isto é, os ácidos fracos sob a forma não dissociada penetram as membranas 
celulares, através de permeases e porfirinas, e a sua dissociação intracelular reduz o pH do 
ambiente citoplasmático, o que induz alterações importantes nos mecanismos enzimáticos. No 
estudo de Ostling e Lindgren (1993) ficou demonstrado que o crescimento de enterobactérias é 
inibido quando as quantidades de ácido láctico variam entre 2-11 mmol/L, de ácido acético 
entre 0,5-14 mmol/L e de ácido fórmico entre 0,1-1,5 mmol/L, todos em formas não dissociadas.  
As bactérias que para a sua sobrevivência necessitam de excretar protões do seu interior são 
mais sensíveis a valores de pH mais baixos (Bearson, Bearson & Foster, 1997). As 
enterobactérias são sensíveis a pH baixo, mas algumas estirpes de E. coli e Salmonella spp. 
desenvolveram mecanismos de neutralização de ácidos que permitem a sua sobrevivência em 
meios extremamente ácidos (Bearson et al., 1997; Álvarez-Ordóñez et al., 2010). Desta forma 
os ácidos orgânicos também possuem a capacidade em modular a flora intestinal (Øverland et 
al., 2000; Apajalahti, Rademacher, Htoo, Redshaw & Kettunen, 2009).  
Há que ter em conta que os ácidos orgânicos também possuem um valor nutritivo (Tabela 17), e 
desta forma considera-se que, na maioria dos ácidos, a sua energia bruta é totalmente 
metabolizada pelos animais (Bacha, 2004). Dado que a dose de ácido necessária para ter um 
efeito nutritivo é muito superior à dose necessária para conservar o alimento, esta última está 
sempre assegurada.  
Tabela 13 – Alguns aspectos do local e modo de acção dos ácidos orgânicos e os seus efeitos  
Local Modo de Acção Efeito 
Alimento Redução do pH; Efeito antimicrobiano e antifúngico Conservação e higiene do 
alimento 
Estômago Atinge-se um pH ácido mais rapidamente e favorece a 
acção da pepsina 
Promotor da digestão 
gástrica 
Intestino Delgado Efeito antimicrobiano Optimização da flora 
intestinal 
Metabolismo Utilização energética como molécula fisiológica Nutricional 
Adaptado de Roth, 2000 
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Assim ocorrem efeitos positivos indirectos em alimentos com problemas de conservação, como 
por exemplo os lacto-iniciadores para leitões (Bacha, 2004), assim como efeitos sinérgicos com 
outros aditivos, como é o caso das enzimas (Roth, 2000). No modo de acção dos ácidos 
orgânicos devem-se considerar três níveis de acção: o alimento, o TGI e o metabolismo (Roth, 
2000), como se encontra resumido na Tabela 13. 
III.5.4.3.2. Efeitos dos Ácidos Orgânicos nos Parâmetros Produtivos 
Os ácidos orgânicos também têm impacto sobre a digestibilidade de diversos nutrientes. Num 
estudo conduzido por Blank et al. (1999) observou-se que a incorporação de ácido fumárico em 
alimentos destinados a leitões desmamados promovia um aumento de digestibilidade ileal da 
proteína. De forma individual ou combinada, está demonstrado que os ácidos orgânicos podem 
melhorar, entre outros parâmetros, o IC, em leitões e porcos em crescimento (Partanen & Mroz, 
1999; Øverland et al., 2000; Eisemann & Van Heugten, 2007; Gomes et al., 2007). Em 
comparação com a administração de antibióticos promotores de crescimento, os ácidos 
orgânicos atingem resultados produtivos ligeiramente inferiores (Edmons, Izquierdo & Baker, 
1985). 
A principal limitação do uso de ácidos orgânicos é que 
estes, devido ao seu pKa, só se encontram na sua forma 
não dissociada no estômago, onde o pH assume o valor 
mais baixo do TGI. Assim a acção dos ácidos orgânicos 
e seus sais limita-se principalmente ao estômago, com a 
possibilidade de estes aí serem absorvidos, não 
atingindo porções distais do TGI (Piva et al., 1997; 
Knarreborg, Nofrarías, Granli & Jensen, 2002; Halas et 
al., 2007; Piva & Grilli, 2007; Apajalahti et al., 2009). No 
âmbito de ultrapassar esta limitação é possível incorporar os ácidos orgânicos numa matriz de 
lípidos, de modo a que sejam libertados de forma controlada e ao longo de todo o TGI, também 
conhecida como tecnologia de microencapsulação para ácidos orgânicos (Piva et al., 1997; 
Piva, Pizzamiglio, Morlacchini, Tedeschi & Piva, 2007) 
III.5.4.4. Extractos Vegetais e Óleos Essenciais 
Nos últimos anos, a sociedade moderna ocidental apercebeu-se que certas civilizações, como 
as Asiáticas ou os nativos do norte da América, detinham conhecimento e aplicação de certas 
plantas e extracto delas, que desempenhavam um papel significativo na saúde e nutrição 
humanas (Garcilópez, 2004). Os óleos essências têm sido utilizadas ao longo da história da 
Figura 6 – Esquema de uma partícula 
microencapsulada que contem ácidos 
orgânicos e óleos essenciais 
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civilização humana e hoje em dia apresentam aplicações tão diversas como aromatizantes nos 
alimentos, na indústria de perfumes e na indústria farmacêutica (Burt, 2004). Em alimentação 
foram inicialmente utilizados como aromatizantes com objectivo de alterar o padrão de consumo 
de alimento e aumento da sua digestibilidade (Garcilópez, 2004). 
A maioria dos extractos vegetais são óleos essências que contêm componentes ou princípios 
activos sintetizados e armazenados por plantas para controlar processos de etiologia 
bacteriana, fúngica e viral (Bakkali, Averback, Averbeck & Idaomar, 2008) (Tabela 14). Os óleos 
essenciais são constituídos por terpenos (Consentino et al.,1999), fenóis, certos ácidos 
orgânicos, álcoois, aldeídos e acetonas, que actuam de forma sinérgica entre si ou como co-
adjuvantes (Garcilópez, 2004). As misturas mais utilizadas em dietas de leitões são geralmente 
combinações de óleos essenciais contendo orégão, salva, cebola, especiarias, noz-moscada, 
alho, anis, aipo, menta, alecrim e tomilho (Olmeda, 2004). 
Tabela 14 – Efeito do extracto de rutáceas sobre a redução do crescimento de alguns 
microrganismos, em percentagem, com doses de 250 ppm algumas horas depois do início da 
experiencia e depois de 7, 14 e 21 dias  
Microrganismos Após as primeiras horas * Após 7, 14 e 21 dias * Controlo 
Bacillus cereus (%) 75,0 100,0 0 
Staphylococcus aureus (%) 95,0 100,0 0 
Salmonella spp. (%) 89,7 100,0 0 
Aspergilus flavus (%) 80,0 80,0 0 
Adaptado de Garcilópez, 2004. * Redução em percentagem do número de unidades formadoras de 
colónias por grama (UFC/g) em relação ao controlo. 
Os efeitos dos óleos essências sobre agentes patogénicos são variados: redução do potencial 
de membrana, colapso das bombas de protões, depleção de ATP, coagulação do citoplasma e 
alterações estruturais de lípidos e proteínas intracitoplasmáticas, alterações estruturais em vírus 
de forma a prevenir a infecção das células do hospedeiro (Bakkali et al., 2008). Para além 
disso, têm capacidade de inibir a adesão por parte de bactérias patogénicas às paredes do TGI 
(Verhelst, Schroyen, Buys & Niewold, 2009) e também podem promover o aumento da 
proporção de bactérias benéficas na microbiota intestinal (Olmeda, 2002). 
O efeito desejado dos óleos essências não é constante, pois depende de diversos factores 
associados às plantas tais como: variedades; condições edafoclimáticas durante o crescimento; 
época de recolha e nível de maturação; método e duração da conservação; contaminação por 
substâncias indesejáveis, como metais pesados; método de extracção dos óleos essências e 
outros extractos; factores anti-nutritivos; contaminação microbiana ou fúngica (Bacha, 2004).  
Os efeitos observados em animais de produção surgem geralmente de forma combinada, e 
podem compreender: propriedades antioxidantes; aumento da ingestão de alimento por 
estimulação organoléptica; aumento de secreção de sucos gástricos e pancreáticos, aumento 
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da digestibilidade dos alimentos; aumento da capacidade de retenção do azoto; estimulação do 
sistema imunitário; efeito antimicrobiano; efeito coccidiostático; efeito anti-viral; efeito anti-
inflamatório (Olmeda, 2002; Garcilópez, 2004). 
Do ponto de vista da segurança alimentar, as autoridades responsáveis pela regulamentação 
deste tipo de aditivos estão a virar a sua atenção para a investigação da salubridade e 
rendimento dos extractos vegetais. Em primeiro lugar procura-se conhecer melhor o modo de 
actuação destes aditivos no crescimento e na saúde animal, e em segundo avaliar a segurança 
da sua aplicação, já que como se trata de um ingrediente “natural”, por si, não garante que a 
sua aplicação seja segura ou eficiente na alimentação animal (Bacha, 2004). 
III.5.4.5. Enzimas na Alimentação de Suínos 
As enzimas são catalisadores biológicos, produzidas por todos os seres vivos, que facilitam as 
reacções bioquímicas que permitem às bactérias, plantas, fungos e animais realizarem as suas 
funções vitais. Têm um papel fundamental na digestão, já que permitem, em tempo útil, 
decompor os alimentos ingeridos pelos animais em moléculas simples para a sua absorção e 
assimilação. Para além disso, as enzimas são catalisadores que podem ter uma elevada 
especificidade, actuando apenas sobre determinados substratos e sobre certas substâncias 
estritamente relacionadas entre si (Nelson & Cox, 2005).   
Embora ainda não se tenha entendido de forma precisa o mecanismo de acção das enzimas 
aplicadas na alimentação animal, sabe-se que estas produzem geralmente dois efeitos: 
promovem a ruptura da parede celular dos alimentos de origem vegetal, aumentando os 
coeficientes de digestibilidade; e promovem a diminuição da viscosidade da digesta, 
aumentando desta forma a velocidade de trânsito da mesma, o consumo de alimento e a 
matéria seca das fezes (De la Fuente, 2004).  
A viscosidade da dieta no intestino de um suíno, como referido em Fibra (página 34), 
alimentado com dietas que contribuem para uma alta viscosidade, pode ser diminuída mediante 
a adição de enzimas a essa mesma dieta, resultando num melhor crescimento e fluxo de 
matéria seca estomacal (Mathlouthi, Mallet, Saulnier, Quemener & Larbier, 2002; De la Fuente, 
2004). Assim, torna-se possível evitar que a administração de dietas que detenham a 
capacidade de aumentar a viscosidade resulte no aumento de agentes patogénicos, como é o 
caso da E. coli. 
A fibra insolúvel incluída nas dietas de suínos pode encapsular ou estar ligada a nutrientes 
importantes. No entanto, os suínos não possuem enzimas que consigam degradar este tipo de 
fibra. Um complexo exógeno de enzimas pode aumentar a disponibilidade destes nutrientes 
encapsulados, permitindo, assim, que por um lado os animais consigam aproveitar melhor o 
alimento, e por outro, que uma maior quantidade de nutrientes não assimilados alcance o TGI 
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distal (De la Fuente, 2004). No caso dos leitões desmamados, estes ainda apresentam um TGI 
imaturo e susceptível, entre outros factores já mencionados, a factores anti-nutricionais 
presentes nas matérias vegetais. Para além disso, na altura imediatamente após o desmame, 
ocorrem alterações na produção de enzimas endógenas do TGI (Lindeman et al., 1986; Herdt, 
2004).  
No geral, a introdução de enzimas na dieta de suínos promove uma melhoria na digestibilidade 
dos nutrientes, que se traduz em melhorias de parâmetros produtivos, como o GMD e o IC 
(Tabela 15).  
Tabela 15 – Efeito da adição de diferentes enzimas em resultados produtivos de leitões 
alimentados com dietas baseadas em cevada, trigo e milho 
Enzimas Principais efeitos observados Autores 
Dietas baseadas em cevada 
Gluc Aumento da digest. ileal da E e da Pr, melhoria no GMPD e IC Li et al.,1996a; Power et al., 1996 
Xila + Gluc Melhoria da digest. da ED e da Pr Ramaswamy et al.,1996; Lunen & Schulze, 
1996a; Yin et al., 2000 
Gluc+Xila+A
mil 
Aumento da digest. de ED e Pr Gill et al., 2000 
Cel+Gluc+Xi
la 
Aumento da digest. ileal da E e da Pr Baidoo et al.,1998b 
Dietas baseadas em trigo 
Xila Melhoria no GMPD, IC, ED, e na digest. ileal de E e Pr Yin et al.,1997; Jeroch et al.,1999; Rattay et 
al.,1998 
Xila + Gluc Melhoria na digest. de Pr e ED Haberer et al.,1997 
Xila+Gluc+C
el 
Melhoria do GMPD e IC Choct et al.,1999 
Xila+Amil+P
ect 
Melhoria da GMPD e digest. Pr Gill et al., 2000 
Xila+Gluc+A
mil+Pect 
Melhoria do GPMD e IC Partridge et al.,1998a 
Dietas baseadas em milho 
Xila Melhoria do GPMD e IC Partridge et al.,1999; Schulze & Campbell, 1998 
Amil+Gluc+P
ect+Prot+Cel 
Melhoria do GPMD e IC Li et al.,1996a 
Gluc Aumento da digest. de E e Pr Li et al.,1996b 
Adaptado de Partridge, 2001. Xila-xilanase; Gluc- glucanase; Amil - amilase; Cel - celulase; Pect - 
pectinase; Prot - protease; digest. - digestibilidade; Pr - Proteína; E - energia; ED - energia digestível; 
GPMD - ganho de peso médio diário; IC - índice de conversão alimentar. 
Como as enzimas têm um efeito sobre a digestibilidade do alimento, vão, consequentemente, 
ter efeito na microflora do TGI dos suínos, nomeadamente aquela que se encontra na sua 
porção distal (Mathlouthi et al., 2002). Como há uma maior absorção de nutrientes nas partes 
proximais do TGI, há menos nutrientes que chegam à porção final do TGI, havendo menor 
quantidade de nutrientes disponíveis para a microbiota residente nessa região (Pluske et 
al.,1996; Mathlouthi et al., 2002). 
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III.5.4.6. Outros Aditivos 
III.5.4.6.1. Aditivos Anti-Micotoxinas 
Entre os métodos físicos, químicos e biológicos que existem para combater as micotoxinas  
(Council for Agricultural Science and Technology [CAST], 2003; Gimeno & Martins, 2006a), 
salienta-se o uso de aditivos anti-micotoxinas. A maior parte destes aditivos, as argilas 
filossilicatos, gluco-mananos esterificados e outros, exercem dentro do TGI dos animais um 
efeito de quimio-adsorção, devendo ter a capacidade de se ligar de uma forma eficaz às 
micotoxinas e bloqueá-las, dando origem a compostos estáveis e irreversíveis que 
posteriormente são eliminados nas fezes. Assim, a biodisponibilidade da micotoxina é diminuída 
ou mesmo anulada, evitando desta forma os seus efeitos indesejáveis. Estes produtos são 
denominados adsorventes de micotoxinas e englobam-se nos aditivos anti-micotoxinas 
(Gimeno, 2009b).  
Outras formas de aditivos anti-micotoxinas actuam por meio de processos enzimáticos e/ou 
bacterianos dentro do TGI dos animais e conseguem biotransformar as micotoxinas em 
derivados destas, os quais podem ser, geralmente, mas nem sempre, menos tóxicos ou não 
tóxicos (Gimeno, 2010).  
No caso dos Tricotecenos, estes processos de biotransformação devem ser irreversíveis e 
alcançar a forma química final “Deepoxi”, que é a forma não tóxica. Se por algum motivo esta 
biotransformação não alcança esta forma final, os compostos intermediários que se formam 
podem ser tão ou mais tóxicos que a micotoxina original. Deve-se assim evitar que a ocorrência 
de riscos de toxicidade quer para os animais, quer para os humanos, visto que os compostos 
intermediários atrás referidos podem constituir resíduos tóxicos em diferentes tecidos animais 
comestíveis (fígado, rim, músculo) (Gimeno, 2009b). 
Há que ter em conta que estas enzimas e/ou bactérias biotransformadoras normalmente não 
são termo resistentes, o que pode levar a grandes perdas destes aditivos durante processos 
tecnológicos, como a granulação ou a extrusão (Gimeno, 2010). 
Actualmente existe uma grande variedade de aditivos anti-micotoxinas e, tal como ocorre com 
os antibióticos, faz-se um uso indiscriminado destes aditivos, pondo em causa a sua eficácia e 




IV. Análise Descritiva de dados sobre estratégias nutricionais na prevenção de 
doenças digestivas de suínos, de dois sistemas produtivos suinícolas  
A análise descritiva apresentada neste trabalho teve como base dados de uma exploração de 
suínos clássica com um sistema produtivo clássico, e uma exploração de suínos ibéricos com 
um sistema de alimentação líquida.  
Os dados obtidos resultaram, no caso do sistema produtivo de suínos clássico, de um ensaio de 
âmbito comercial relativa a duas rações para leitões desmamados, um pré-starter e um starter, 
o qual procurava demonstrar ao produtor que as dietas formuladas, com base na aplicação de 
estratégias nutricionais na prevenção de doenças do TGI, tinham efeitos produtivos positivos. 
Os dados recolhidos diziam respeito a índices produtivos dos leitões decorrentes do ensaio e 
sobre a constituição qualitativa e quantitativa das rações administradas.  
Os dados sobre o sistema produtivo de porcos ibéricos resultaram da recolha de dados 
produtivos do ano de 2009, que abrangeram todas as fases de produção. Os dados recolhidos 
na exploração de suínos ibéricos eram relativos ao sistema de produção em si, aos índices 
produtivos anuais, índices de ocorrência de doença e constituição qualitativa e quantitativa das 
rações administradas em todas as fases. 
Dada a natureza dos dados recolhidos, não foi possível proceder-se a uma análise estatística 
dos mesmos. Desta forma apenas se puderam descrever e comparar os resultados obtidos na 
prova comercial, bem como os dados anuais da exploração de suínos ibéricos com valores 
teóricos ideais. Assim, como referência, foram considerados os índices produtivos e de 
ocorrência de doença teóricos, estabelecidos pela empresa SETNA-Inzo S.A. (2009, 2010), e 
por outros autores (A. Cardoso, comunicação pessoal, Maio 12, 2010), sendo estes os valores 
médios esperados associados à administração de rações convencionais em sistemas 
produtivos sob condições óptimas de maneio, biossegurança e ambiente.  
IV.1. Descrição das Explorações  
IV.1.1. Exploração de Suínos Comerciais 
A exploração de suínos brancos situava-se na região de Toledo e apresentava características 
de uma exploração de suínos de regime intensivo em ciclo fechado, com fases de reprodutoras 
e descendência até ao abate. Albergava uma população de cerca de 200 reprodutoras e a 
genética de exploração baseava-se no cruzamento de reprodutoras híbridas  de raça Large-
White e Landrace, sendo cruzadas com um varrasco terminal da raça Pietrain.  
As medidas de biossegurança eram medianas na medida em que o isolamento da exploração 
do exterior era insuficiente, as instalações apresentavam algum grau de deterioração e apesar 
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de ser obrigatório o uso de botas e fato macaco da própria exploração, estes eram vestidos 
pelos visitantes já no interior da exploração. No entanto, eram efectuadas limpezas de parques 
antes da entrada de novos animais e havia controlo de pragas, nomeadamente de roedores. A 
exploração era seropositiva para o Vírus do Síndroma Reprodutor e Respiratório dos Suínos 
(Porcine Reproductory and Respiratory Síndrome  [PRRS], na literatura inglesa). 
IV.1.2. Exploração de Suínos Ibéricos 
A exploração de suínos ibéricos situava-se em Zorita de la Frontera, na região de Salamanca, e 
era uma exploração de suínos ibéricos de regime intensivo em ciclo fechado, albergando cerca 
de 2500 reprodutoras. Tinha como particularidades ter integrados um sistema de alimentação 
líquida e um sistema informático de gestão em tempo real.  
A genética da exploração baseava-se no cruzamento de fêmeas ibéricas autóctones da raça 
Retinta puras com machos Duroc. O interesse da utilização de machos desta raça está 
associado à maior deposição de gordura intramuscular, o que tem consequências na qualidade  
dos produtos com origem nestas carnes (Cilla et al., 2006), e de certo modo, melhorar as baixas 
performances produtivas das raças autóctones (Serrano et al., 2008). O uso de fêmeas de raça 
autóctone deve-se ao facto de apresentarem características de comportamento maternal mais 
propícias (Robinson, 1972; A. Palomo, comunicação pessoal, Novembro 12, 2009), e como a 
sua prolificidade é baixa, produzem leite suficiente para cada ninhada, o que terá repercussão 
no desempenho produtivo posterior dos animais (Serrano et al., 2008; A. Palomo, comunicação 
pessoal, Novembro 12, 2009). 
O plano de biossegurança da exploração era rigoroso, estando a exploração projectada de 
forma a permitir um vazio sanitário de qualquer fase, sem que a produção seja interrompida, 
havendo também um fluxo unidireccional dos suínos pelas diferentes fases produtivas.  
A exploração era constituída por uma unidade central onde se localizavam as naves de 
reprodução e desmame, e unidades satélites onde se processavam as fases de crescimento e 
engorda, distanciadas entre si e entre a unidade central mais de 10 km, de forma a estarem fora 
do alcance do raio de risco epidémico. As futuras reprodutoras, fêmeas Rentita puras, antes de 
entrarem no seu ciclo produtivo, eram colocadas numa nave de quarentena até que atingissem 
as condições sanitárias desejadas na nave de reprodutoras. Esta exploração tinha um estatuto 
sanitário indemne relativo às doenças de maior impacto produtivo em suinicultura e de 
declaração obrigatória.  
A exploração apresentava um sistema informático de gestão em tempo real, que integrava 
todos os animais da exploração, a sua alimentação (nas reprodutoras, e na 
engorda/crescimento) e o ambiente no interior das naves produtivas. Os suínos dentro da 
exploração eram identificados através de um "microchip", aplicado quando os animais eram 
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introduzidos na exploração ou quando os leitões entravam na fase produtiva de engorda e 
crescimento, por volta das 8 semanas de idade. A sua identificação por este meio permitia ao 
sistema informático alimentar cada animal individualmente, segundo a curva de crescimento 
ideal para esse animal e segundo a fase produtiva em que se encontrava. No caso das 
reprodutoras, havia um controlo da alimentação muito rigoroso, segundo o período de gestação 
em que a marrã se encontrava. Para além disso, o sistema informático estava associado a um 
sistema avançado de controlo ambiental no interior das naves, que mantinha condições de 
temperatura e humidade óptimas em qualquer estação do ano. 
Em cada unidade produtiva existia uma central de alimentação líquida onde se procedia à 
mistura entre a água e os alimentos, à fermentação destes, e à correcção dos seus parâmetros 
qualitativos. O sistema de tubagens de transporte de alimento líquido formava um circuito 
fechado, aproveitando-se o excesso de alimento para preparações subsequentes, facilitando o 
processo de fermentação, como já foi referido em Alimentação Líquida (página 39). Os animais 
que eram alimentados pelo sistema de alimentação líquida (as reprodutoras e os animais em 
crescimento e engorda) passavam por um período de adaptação a este sistema de 
alimentação.  
Era adicionada ao alimento argila, com o objectivo de manter a mesma percentagem de matéria 
seca do alimento líquido ao longo do trajecto das tubagens do sistema de alimentação líquida, 
visto que há tendência para as partículas mais pesadas do alimento líquido depositarem devido 
à gravidade. Desta forma, é possível assegurar a correcta alimentação dos animais e manter 
uma homogeneidade das carcaças nos diferentes lotes (Sardi, Martelli, Escribano, Parazza & 
Parisini, 2004; A. Palomo, comunicação pessoal, Maio 12, 2010). 
Os leitões eram desmamados quando atingiam um peso de aproximadamente de 5,83 kg, um 
valor superior aos valores esperados pela empresa que fornece a alimentação (5,0-5,5 kg – 
SETNA-Inzo, 2010), e passavam por duas fases de desmame, com dois alimentos de iniciação 
sólidos, um pré-starter e um starter. Quando atingiam cerca de 23 a 26 kg de peso vivo eram 
transferidos para as unidades de crescimento e engorda. O peso a que os animais eram 
posteriormente abatidos variava entre 120 a 160 kg de peso vivo.  
IV.2. Análise de dados relativos à fase produtiva de recria de leitões na 
Exploração de Suínos Clássica e na Exploração de Suínos Ibéricos 
IV.2.1. Recria de Leitões na Exploração de Suínos Clássica 
Os dados recolhidos da prova comercial da exploração de suínos brancos eram relativos aos 
alimentos de iniciação e respectivos índices produtivos subsequentes da administração desses 
mesmos alimentos, considerando a genética, o maneio e as medidas de higiene e 
biossegurança da exploração. 
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A constituição quantitativa e qualitativa de cada uma das rações, pré-starter e starter, estão 
descritas nas Tabelas 16 e 17. A farinha de peixe LT refere-se a farinha de peixe que é 
processada a baixas temperaturas, de modo a diminuir o impacto do processamento térmico na 
estrutura das proteínas, já referido em Fontes de Proteína (página 30).  
Tabela 16 – Descrição quantitativa e qualitativa referentes ao pré-starter administrado aos leitões, 
durante a prova experimental, na exploração de suínos brancos 
Ingredientes Incorporação (%) Nutrientes Análise Química** 
Milho 24,030 Peso 100,000 
Núcleo* 20,000 Humidade 8,907 
Trigo 20,000 Proteína Bruta 17,076 
Cevada 15,000 Gordura Bruta 7,210 
Soro ácido 5,000 Fibra Bruta 2,350 
Farinha de peixe LT 5,000 F.A.D. 2,877 
Soja extrudida 5,000 F.N.D. 8,792 
Plasma porcino 2,500 Amido 36,186 
Banha 1,000 Açucares 13,120 
Carbonato de Cálcio 0,937 Lactose 9,450 
L-Lisina 0,483 Cinzas 6,700 
Fosfato Monocálcico 0,395 Lisina 1,500 
DL-Metionina 0,269 Metionina 0,647 
L-Treonina 0,233 Treonina 0,960 
Sal 0,100 Triptófano 0,247 
Triptófano 0,050 Energia Digerível*** (Kcal/kg) 3,530 
* Núcleo – ingrediente que veicula o Premix (complexo multivitamínico-mineral) e os restantes aditivos;   
** Em percentagem (%) sobre o peso do alimento excepto para a Energia; F.A.D. – Fibra ácido-
detergente; F.N.D.- Fibra neutro-detergente; ***Energia digerível para suínos. 
Uma das estratégias utilizadas na formulação destas rações era a utilização de valores baixos 
de proteína e a adição de AA essenciais. Para além disso era incorporada cevada, que é rica 
em β-glucanos de origem vegetal. 
O núcleo que é incorporado nas rações continha, para além de outros aditivos com outros 
interesses tecnológicos, inulina extraída de chicória (um fructo-oligossacárido), e β-glucanos 
derivados de paredes celulares de leveduras (manano-oligossacárido). Eram ainda incluídas no 
núcleo as enzimas xilanase, β-glucanase e fitase, e eram também utilizados ácidos orgânicos, o 
ácido propiónico e o ácido fórmico. 
A utilização de plasma suíno na ração de pré-starter, para além de ser uma boa fonte de 
proteína, com alta digestibilidade, e que incrementava a palatabilidade do alimento, era também 
uma matéria prima que pelas suas características promovia a saúde do TGI dos leitões. A 
presença de imunoglobulinas neste ingrediente previne a adesão de agentes patogénicos ao 
TGI dos leitões desmamados, diminuindo a ocorrência de diarreia pós desmame (Van Djick et 
al., 2001; Niewold et al., 2007). No entanto, o preço elevado desta matéria prima (4.650€ por 
tonelada no caso da ração em causa) fez com que nos últimos anos, no caso específico de 
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Portugal, se abandonasse a sua utilização na alimentação de suínos (A. Gimeno, comunicação 
pessoal, Janeiro 10, 2010; L. Ferreira, comunicação pessoal, Janeiro 21, 2010). 
Tabela 17 – Descrição quantitativa e qualitativa referentes ao starter administrado aos leitões, 
durante o ensaio comercial, na exploração de suínos clássica (n=191) 
Ingredientes Incorporação (%) Nutrientes Análise Química** 
Milho 29,140 Peso 100,00 
Cevada 25,000 Humidade 10,501 
Trigo 20,000 Proteína Bruta 17,50 
Bagaço de Soja 44% 10,285 Gordura Bruta 5,480 
Farinha de peixe LT 5,000 Fibra Bruta 3,358 
Soja extrudida 5,000 F.A.D. 4,172 
Banha 2,000 F.N.D. 11,864 
Núcleo* 1,000 Amido 44,935 
Carbonato de Cálcio 0,843 Açucares 2,844 
Fosfato Monocálcico 0,481 Cinzas 5,304 
L-Lisina 0,471 Lisina 1,250 
Sal 0,400 Metionina 0,517 
DL-Metionina 0,200 Treonina 0,800 
L-Treonina 0,175 Triptófano 0,196 
- - Energia Digerível*** (Kcal/kg) 3,404 
* Núcleo – ingrediente que veicula o Premix (complexo multivitamínico-mineral) e os restantes aditivos;   
** Em percentagem (%) sobre o peso do alimento excepto para a Energia; F.A.D. – Fibra ácido-
detergente; F.N.D.- Fibra neutro-detergente; *** Energia digerível para suínos. 
A prova comercial incidiu, numa primeira fase, sobre um grupo inicial de 191 leitões, 75 machos 
e 116 fêmeas, desmamados em média aos 22 dias de idade, e com um peso médio por leitão 
de 6,11 Kg (o peso médio ideal é de 7 kg, com desmame aos 28 dias de idade) (A. Cardoso, 
comunicação pessoal, Maio 12, 2010). Durante 14 dias foi administrado pré-starter e obtiveram-
se os resultados que se encontram na Tabela 18. 
Tabela 18 – Performances produtivas dos leitões submetidos ao ensaio comercial, na exploração 
de suínos clássica, com administração de pré-starter durante 14 dias (n=191) 
Índice Resultado Valor Esperado* 
Peso médio no início da prova (kg) 6,11 7,00 
Peso médio no final da prova (kg) 8,68 11,00 
Índice de Conversão Alimentar  1,381 1,4-1,5 
Ganho médio diário (grama/dia) 183,62 280,00 
* índices produtivos esperados segundo  A. Cardoso (comunicação pessoal, Maio 12, 2010), para 
aproximadamente 14 dias em regime de pré-starter administrado a leitões desmamados aos 28 dias de 
vida. 
Numa segunda fase, a prova comercial continuou no mesmo grupo de leitões, agora com 36 
dias de vida. O peso médio por leitão foi de 8,68 Kg e durante a restante fase de recria, cerca 
de 35 dias, foi administrado o starter. Os resultados obtidos encontram-se na Tabela 19. 
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Tabela 19 – Performances produtivas dos leitões submetidos ao ensaio comercial, na exploração 
de suínos clássica, com administração de starter durante 35 dias (n=191) 
Índice Resultado Valor Esperado* 
Peso médio no início da prova (kg) 8,68 11,00 
Peso médio no final da prova (kg) 27,56 28,00 
Índice de Conversão Alimentar 1,684 1,800 
Ganho médio diário (grama/dia) 539,25 580,00 
* índices produtivos esperados segundo A. Cardoso (comunicação pessoal, Maio 12, 2010), para 
aproximadamente 30 dias em regime de starter administrado a leitões desmamados aos 28 dias de vida. 
A taxa de mortalidade durante toda a prova, incluíndo as duas fases, foi de 6,8% (13 animais), 
não havendo contudo dados relativos à causa da morte dos animais, nem à ocorrência de 
diarreia. Segundo A. Cardoso (comunicação pessoal, Maio 12, 2010) e a empresa SETNA-Inzo 
S.A. (2009), a mortalidade nesta fase idealmente deverá estar abaixo dos 5%. 
A performance geral durante a fase de desmame, dos 22 aos 71 dias está resumida na Tabela 
20. 
Tabela 20 – Performance produtiva global dos leitões da exploração de suínos clássica, na fase de 
recria, com desmame aos 22 dias de vida, submetidos sucessivamente a alimentação de pré-
starter e starter durante 49 dias (n=191) 
Índice Resultado Outros Valores** 
Peso médio  no início da prova (kg) 6,11 7,00 
Peso médio no final da prova (kg) 27,56 28,00 
Índice de Conversão Alimentar 1,599 1,6 – 1,65 
Ganho médio diário (grama/dia) 437,64 450,00 
Mortalidade (%) 6,8 <5 a 3 
* valor esperado segundo A. Cardoso (comunicação pessoal, Maio 12, 2010), para aproximadamente 46 
dias de recria, em relação a leitões desmamados aos 28 dias de vida. 
Em ambas as fases, com diferentes rações, o GMD foi mais baixo que os valores esperados. 
No entanto, em termos globais (Tabela 25), o valor médio de GMD aproxima-se do valor 
esperado. Um dos factores que se deve ter em conta, em relação à diferença de valores, é que 
os valores esperados são relativos a leitões desmamados com 28 dias de vida. Por exemplo, 
em relação aos valores de performance dos leitões durante a administração de pré-starter, 
considerando o valor do GMD constante e multiplicando pelo número de dias de diferença 
(0,18362 kg/dia x [28 dias-22 dias]), obtém-se um valor (0,9181 kg) que somado aos valor do 
peso médio inicial (6,11 kg) obtém-se um valor (7,02 kg) muito aproximado do valor esperado 
(7,00 kg).  
Por outro lado, o vírus do PRRS é responsável por um pior desempenho dos índices produtivos 
em leitões (Hermann et al. 2003), e que a taxa de mortalidade era ligeiramente superior ao 
limite teórico superior (o que sugere um maneio e cuidados higio-sanitários razoáveis), ambos 
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os factores poderão ter afectado GMD dos leitões, que acabaram por necessitar de mais dias 
até que progredissem para a seguinte fase produtiva. Uma explicação possível, neste caso, é 
que os leitões utilizaram os nutrientes e a energia provenientes da alimentação em funções de 
defesa contra possíveis agentes patogénicos, ao invés de os aproveitar para o seu crescimento 
(Lallés et al., 2007; Meurens et al., 2007). Outro factor que pode explicar estes valores é o facto 
de que os valores esperados são relativos a leitões desmamados aos 28 dias de vida, o que por 
si é um factor a ter em conta. 
Por outro lado, o IC durante a prova comercial obteve valores abaixo do esperado, indicando 
que necessitaram de ingerir menos alimento a fim de obter os pesos seus finais (tanto em 
ambas as fases, como em termos globais), ou seja, aproveitaram com maior eficiência os 
nutrientes do alimento. 
Observando-se numa perspectiva global, considerando que estes animais não foram sujeitos à 
administração de qualquer tipo de antibiótico durante a fase comercial, o desempenho produtivo 
encontrava-se muito próximo dos objectivos produtivos. Dadas as características da exploração, 
e considerando a genética destes animais, é plausível assumir em certo grau, que o 
desempenho global dos leitões foi bastante aceitável e que, em parte, se deveu às estratégias 
aplicadas na dieta dos animais: a formulação com baixo teor de proteína bruta e suplementada 
com AA; a incorporação de cevada, rica em β-glucanos de origem vegetal; incorporação de 
plasma na dieta de pré-starter; a adição de pré-bióticos; a adição de enzimas; a adição de 
ácidos orgânicos.  
IV.2.2. Recria de Leitões na Exploração de Suínos Ibéricos 
Os dados relativos a leitões desta exploração representam a média anual de 2009. Nesta 
exploração os leitões tanto na fase de amamentação como durante a fase de recria, eram 
sujeitos a uma alimentação sólida. Não há dados relativos à alimentação da fase de 
amamentação. Os dados relativos à alimentação durante a fase de recria em relação ao pré-
starter encontram-se na Tabela 16 (pág. 62), dado que é o mesmo que se administrou no 
ensaio comercial de leitões da exploração de suínos clássica, enquanto os dados relativos ao 
starter administrado durante esta fase estão na Tabela 21. 
Em termos de estratégias nutricionais aplicadas nesta exploração, em relação à doença 
gastrointestinal, eram as seguintes: formulação com um valor baixo de proteína bruta, com 
adição de AA cristalinos; inclusão de cevada na dieta, rica em β-glucanos de origem vegetal. O 
premix, para além de outros constituintes, continha as enzimas xilanase, β-glucanase e fitase, 
ácido propiónico, ácido fórmico e ainda manano-oligossacáridos. 
A dieta de pré-starter era administrada aos leitões cruzados de suíno ibérico com Duroc aos 
21/22 dias de vida (com cerca de 5 a 5,5 Kg de peso vivo), sendo o starter administrado aos 
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leitões com cerca de 35 dias de vida, ou com cerca de 9 a 10 Kg de peso vivo. A constituição 
das rações está resumida  na Tabela 16 (página 62), e na Tabela 21, respectivamente. 
Tabela 21 – Descrição quantitativa e qualitativa do alimento Starter administrado aos leitões da 
exploração de suínos ibéricos 
Ingredientes Incorporação (%) Nutrientes Análise Química** 
Cevada 30,000 Peso 100,000 
Milho 27,086 Humidade 10,381 
Trigo 20,000 Proteína Bruta 16,000 
Bagaço de Soja 44% 9,000 Gordura Bruta 4,907 
Núcleo 4,000 Fibra Bruta 3,378 
Soja extrudida 2,631 F.A.D. 4,113 
Substituto Lácteo 2,500 F.N.D. 12,029 
Banha 2,000 Amido 46,334 
Fosfato Bicálcico 1,255 Açucares 3,263 
Carbonato de Cálcio 0,481 Cinzas 4,903 
L-Lisina 0,400 Lisina 1,277 
Sal 0,400 Metionina 0,486 
DL-Metionina 0,164 Treonina 0,767 
L-Treonina 0,150 Triptófano 0,175 
- - Energia Digerível*** (Kcal/kg) 3,374 
* Núcleo – ingrediente que veicula o Premix (complexo multivitamínico-mineral) e os restantes aditivos;   
** Em percentagem (%) sobre o peso do alimento excepto para a Energia; F.A.D. – Fibra ácido-
detergente; F.N.D.- Fibra neutro-detergente; ***Energia digerível para suínos 
Durante a administração do pré-starter, os leitões apresentavam valores de GMD e IC dentro de 
valores esperados, terminando esta fase com um peso médio de 10 kg (Tabela 22).  
 
Tabela 22 – Índices produtivos dos leitões pertencentes à exploração de suínos ibéricos, durante 
cerca de 15 dias de administração de pré-starter, no ano de 2009 
Índice Resultado Valor Esperado* 
Peso médio inicial (kg) 5,83 5,25 
Peso médio final (kg) 10,00 9,00 
Índice de Conversão  1,50 1,50 
Ganho médio diário (grama/dia) 275,00 250,00 
* índices produtivos esperados segundo SETNA-Inzo, 2010. 
 






Tabela 23 – Índices produtivos dos leitões pertencentes à exploração de suínos ibéricos, durante 
cerca de 40 dias de administração de starter, no ano de 2009 
Índice Resultado Valor Esperado* 
Peso médio inicial (kg) 10,00 9,00 
Peso médio final (kg) 25,68 22,50 
Índice de Conversão  1,75 2,00 
Ganho médio diário (grama/dia) 393,56 340,00 
* índices produtivos esperados segundo SETNA-Inzo, 2010. 
Em termos globais, a performance dos leitões durante a fase posterior ao desmame foi muito 
satisfatória, dado que se tratava de um exploração com um maneio, um controlo higiénico e de 
biossegurança muito rigorosos. Para além destes factores, e dos factores genéticos, a 
alimentação também contribuiu, em parte, para os desempenhos produtivos destes animais 
(Tabela 24). 
Tabela 24 – Índices produtivos globais dos leitões da exploração de suínos ibéricos, durante 55 
dias na fase de recria, no ano de 2009 
Índice Resultado Valor Esperado* 
Peso médio inicial (kg) 5,83 5,25 
Peso médio final (kg) 25,68 22,50 
Índice de Conversão  1,625 1,75 
Ganho médio diário (grama/dia) 360,90 315,00 
* Valores esperados pela empresa SETNA-Inzo, 2010. 
A taxa de mortalidade global dos leitões durante as fases iniciais de vida, foi de 0,5%, o que 
representa um valor muito abaixo da taxa de mortalidade aceitável, ente 3 a 5% (A. Cardoso, 
comunicação pessoal, Maio 12, 2010), o que reflectia as excelentes condições higieno-
sanitárias. A taxa de diarreias neste mesmo período situou-se abaixo dos 2%, sendo um valor 
abaixo da taxa de diarreias máxima aceitável, que é menor que 10% (SETNA-Inzo, 2009). 
IV.2.3. Apreciação das fases de recria na Exploração de Suínos Clássica e na 
Exloração de de Suínos Ibéricos 
Comparando os índices produtivos dos leitões durante a fase de recria de ambas as 
explorações, foi clara a superioridade, em termos produtivos, dos leitões resultantes do 
cruzamento entre uma reprodutora Large-White e Landrace e um varrasco terminal Pietrain, em 
relação aos leitões cruzados Ibérico Retinto e Duroc. Visto que em termos de alimentação, 
ambos os grupos de leitões consumiram dietas muito semelhantes, e embora as condições de 
maneio, higiene e condições ambientais sejam superiores na exploração de suínos ibéricos, a 
genética dos leitões de raças de suínos brancas mostraram superioridade em termos de índices 
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produtivos (Tabela 25), adaptados à indústria suinícola intensiva. Para além disso as 
estratégias nutricionais aplicadas na exploração de suínos brancos ajudaram os animais a 
obterem desempenhos produtivos razoáveis, o que caso contrário, poderiam ser inferiorer. 
Tabela 25 – Índices produtivos globais dos leitões da exploração de suínos comerciais, resultante 
da prova comercial, e da exploração de suínos ibéricos, resultados médios do ano de 2009 
Índice 
Resultados na Exploração 
de Suínos Clássico 
Resultados na Exploração 
de Suínos Ibéricos 
Peso inicial (kg) 6,11 5,83 
Peso final (kg) 27,56 25,68 
Índice de Conversão Alimentar 1,599 1,625 
Ganho médio diário (grama/dia)  437,64 360,90 
 
IV.3. Análise relativa à transição de Alimento Sólido para Alimento Líquido da 
Exploração de Suínos Ibéricos 
A transição de alimento sólido para o líquido era feita de modo progressivo, havendo um 
alimento que era formulado de forma a facilitar a transição (continha melaço para conferir maior 
palatabilidade). Os animais nesta fase eram as futuras reprodutoras e os animais destinados a 
crescimento e engorda. Os animais eram “ensinados” a alimentar-se através de tetinas, e em 
média passavam entre 5 a 7 dias nesta fase, prosseguindo posteriormente para as respectivas 
fases produtivas. 
Durante esta fase não se registaram casos de úlceras gástricas, a incidência de Lawsonia 
intracellularis foi aproximadamente 2% e a incidência de Brachyspira hyodysenteriae foi 0%. O 
índice de diarreia manteve-se nos 5% e a mortalidade nesta fase foi de 1,85%.  
Tabela 26 – Taxas de úlceras gástricas, diarreia, incidência de Lawsonia intracellularis e 
Brachyspira hyodysenteriae durante a fase de transição de alimento sólido para líquido, em 
futuras reprodutoras e em animais destinados ao abate, durante o ano de 2009, na exploração de 
suínos ibéricos. 
 Resultados na exploração Valores teóricos 
Taxa de mortalidade (%) 1,85 < 5 
Taxa de diarreia (%) < 5 < 10 
Taxa de mortalidade por úlceras gástricas (%) 0 < 2 
Incidência de L. intracellularis (%) < 2 < 10 
Incidência de B. hyodysenteriae (%) 0 n.d. 
n.d. - não definido 
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O baixo valor de incidência de úlceras gástricas poderá estar associado a factores relacionados 
com o maneio, higiene e ambiente, assim como à nova forma de alimentação, visto que a 
alimentação líquida diminui a prevalência de úlceras gástricas (Palomo, 2009b). 
IV.4. Análise de dados relativos a Reprodutoras na Exploração de Suínos 
Ibéricos 
Os índices reprodutivos das reprodutoras desta exploração estão resumidos na Tabela 27.  
Tabela 27 – Alguns índices reprodutivos relativos à exploração de suínos ibéricos no ano de 2009 
Índices Reprodutivos Dados da exploração Valores teóricos esperados* 
Leitões nascidos totais/parto 8,6 6 a 9 
Leitões nascidos vivos/parto 8,1 5,5-8,6 
Intervalo entre partos (dias) 148 < 160 
N.º leitões por mãe/ano 19,05 > 16 
N.º leitões vivos/mãe/ano 16,69 > 14 
Taxa de concepção em 100 I.A. (%) 85,6 > 80 
* Valores esperados pela empresa SETNA-Inzo S.A., 2010; I.A.- inseminações artificiais 
Como se pode verificar, os parâmetros reprodutivos estavam dentro das expectativas 
reprodutivas consideradas pela empresa que fornece a alimentação a esta exploração. 
As reprodutoras ingeriam alimentos distintos consoante a fase produtiva em que se 
encontravam. A análise qualitativa e quantitativa das diferentes rações, consoante a fase, estão 
descritos na Tabela 28.  
Tabela 28 – Descrição quantitativa dos alimentos administrados às reprodutoras, em diferentes 
fases produtivas, na exploração de suínos ibéricos, durante o ano de 2009. 
Ingredientes 
Reprodutoras em Recria  
(alimento sólido) 
Reprodutoras em Gestação 
(alimento líquido) 
Reprodutoras em Lactação 
(alimento líquido) 
Cevada 47,243 57,447 46,567 
Trigo 20,000 20,000 10,000 
Bagaço de Girassol a 28% - 6,146 6,000 
Polpa de Beterraba - 5,000 2,500 
Bagaço de Soja  44% 17,218 3,335 11,275 
Milho 10,000 - - 
DDGS (milho) - - 7,500 
Aveia - - 5,787 
Banha 2,075 1,000 2,500 
Soja tostada - 2,500 2,000 
Núcleo* 1,000 1,000 1,000 
Carbonato de Cálcio 0,949 1,220 1,126 
Fosfato Bicalcico 
 
0,717 0,810 1,002 
Sal 0,500 0,500 0,500 
Argila - 1,000 0,100 
L-Lisina + L-Treonina 0,251 - 0,100 
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DL-Metionina 0,043 - - 
Melaço 0,017 - - 
Probiótico (Saccharomyces 
cerevisae) - 0,040 0,040 
* Núcleo – ingrediente que veicula o Premix (complexo multivitamínico-mineral) e os restantes aditivos;    
As futuras reprodutoras durante a fase de recria consumiam alimento sólido, e uma semana 
antes de passarem para a fase produtiva seguinte, eram submetidas à fase de transição de 
alimento sólido para alimento líquido, descrita em Análise relativa à transição de Alimento 
Sólido para Alimento Líquido da Exploração de Suínos Ibéricos (página 68). 
A incorporação de ingredientes ricos em fibra como a polpa de beterraba e o bagaço de 
girassol, principalmente na fase de gestação, tem como objectivo prevenir a ocorrência de 
obstipações durante a gestação, nomeadamente no final da gestação (Palomo, 2009; Marco, 
2009). 
A análise química dos respectivos alimentos está sumarizada na Tabela 29. 
Tabela 29 – Descrição da análise química dos alimentos administrados às reprodutoras, em 
diferentes fases produtivas, na exploração de suínos ibéricos, durante o ano de 2009 
Valores Analíticos 
Reprodutoras em Recria 
(alimento sólido) 
Reprodutoras em Gestação 
(alimento líquido) 
Reprodutoras em Lactação 
(alimento líquido) 
Peso 100,000 100,000 100,000 
Humidade 10,171 9,708 10,181 
Proteína Bruta 15,500 12,500 16,000 
Gordura Bruta 3,984 3,207 5,193 
Fibra Bruta 4,027 6,019 6,593 
F.A.D. n.d. 7,397 n.d. 
F.N.D. 13,830 17,637 18,780 
Amido 44,726 43,455 34,366 
Cinzas 5,295 6,496 6,363 
Lisina 0,889 0,497 0,765 
Metionina 0,275 0,207 0,255 
Treonina 0,575 0,435 0,570 
Triptófano 0,186 0,150 0,187 
Energia Digerível** (Kcal/kg) 3,265 3,038 3,037 
* Em percentagem (%) sobre o peso do alimento excepto para a Energia; F.A.D. – Fibra ácido-
detergente; F.N.D.- Fibra neutro-detergente; ** Energia digerível para suínos. 
Durante a fase de recria era administrado alimento sólido, enquanto nas fases subsequentes, 
era administrado alimento na forma líquida. A adição de probióticos (Saccharomyces cerevisae) 
era feita exclusivamente nas fases de gestação e lactação. 
A mortalidade anual das reprodutoras situou-se nos 2,5%, o que está conforme os valores 
esperados pela empresa SETNA-Inzo (2010), o qual se deve situar abaixo dos 5%. A 
percentagem de reprodutoras que desenvolveram um processo de obstipação intestinal foi de 
0%, o que também está de acordo com os parâmetros esperados pela empresa SETNA-Inzo 
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S.A. (2009), que se situam abaixo de 10%. A taxa de ocorrência de úlceras gástricas foi menor 
que 1%. Estes índices de entidades clínicas, obstipações e úlceras gástricas, explica-se pelo 
facto de, para além de excelentes condições de maneio, higiene e controlo ambiental, as 
reprodutoras eram alimentadas através de um sistema informático de gestão integrado, e eram 
alimentadas com alimento líquido, que facilita o trânsito da digesta no TGI e diminui as lesões a 
nível da mucosa gastroesofágica (Palomo, 2009b)  
IV.5. Análise de dados relativos às fases de crescimento e engorda de suínos 
ibéricos da exploração de suínos ibéricos, sujeitos a alimentação líquida 
A fase de crescimento na exploração de suínos ibéricos passava por duas etapas, dos 25 kg 
aos 55 a 60 kg de peso vivo e dos 50 kg aos 90 kg de peso vivo. Em ambas as fases era 
administrada uma alimentação diferente (Tabelas 30 e 31), principalmente no conteúdo de 
Tabela 30 – Descrição quantitativa e qualitativa do alimento administrado a suínos durante a 
primeira fase de crescimento, na exploração de suínos ibéricos, durante o ano de 2009. 
Ingredientes Incorporação (%) Nutrientes Análise química** 
Cevada 48,070 Peso 100,000 
Trigo 20,000 Humidade 10,183 
Bagaço de Soja 44% 16,479 Proteína Bruta 15,000 
Milho 10,000 Gordura Bruta 3,956 
Banha 2,044 Fibra Bruta 4,019 
Carbonato de Cálcio 1,106 F.A.D. 5,018 
Argila 1,000 F.N.D. 13,878 
Fosfato bicálcico 0,500 Amido 45,131 
Núcleo* 0,400 Açucares 3,178 
Sal 0,400 Cinzas 5,704 
- - Lisina 0,699 
- - Metionina 0,229 
- - Treonina 0,535 
- - Triptófano 0,183 
- - Energia (Kcal/kg) 3,251 
* Núcleo – ingrediente que veicula o Premix (complexo multivitamínico-mineral) e os restantes aditivos;   
** Em percentagem (%) sobre o peso do alimento excepto para a Energia; F.A.D. – Fibra ácido-
detergente; F.N.D.- Fibra neutro-detergente 
proteína bruta e gordura bruta. Comparando os alimentos nas duas fases, enquanto na primeira 
a ração apresentava um conteúdo mais elevado de proteína bruta, na segunda fase a ração 
tinha um conteúdo superior de gordura bruta. 
Nestas rações de crescimento eram utilizados ácidos orgânicos encapsulados, que entravam na 





Tabela 31 – Descrição quantitativa e qualitativa do alimento administrado aos suínos durante a 
segunda fase de crescimento, na exploração de suínos ibéricos, durante o ano de 2009 
Ingredientes Incorporação* Nutrientes Análise química** 
Cevada 48,070 Peso 100,000 
Trigo 25,000 Humidade 9,857 
Bagaço de Soja 44% 13,297 Proteína Bruta 14,000 
Banha 4,000 Gordura Bruta 5,665 
Argila 1,000 Fibra Bruta 3,939 
Carbonato de Cálcio 1,000 F.A.D. 4,962 
Melaço de beterraba 1,000 F.N.D. 13,936 
Fosfato bicálcico 0,600 Amido 44,481 
Núcleo* 0,400 Açucares 3,412 
Sal 0,400 Cinzas 5,574 
- - Lisina 0,626 
- - Metionina 0,211 
- - Treonina 0,487 
- - Triptófano 0,172 
- - Energia (Kcal/kg) 3,323 
* Núcleo – ingrediente que veicula o Premix (complexo multivitamínico-mineral) e os restantes aditivos;   
** Em percentagem (%) sobre o peso do alimento excepto para a Energia; F.A.D. – Fibra ácido-
detergente; F.N.D.- Fibra neutro-detergente 
Em relação ao IC, os valores esperados, os quais têm como base uma alimentação sólida, é 
inferior ao IC dos suínos ibéricos alimentados com dieta líquida. Contudo o GMD é superior nos 
suínos da exploração com alimentação líquida, assim como o peso final, no mesmo número de 
dias. Os índices produtivos estão resumidos na Tabela 32. 
 
Tabela 32 – Índices produtivos médios dos suínos da exploração de suínos ibéricos, durante a 
fase de crescimento, alimentados com dieta líquida, durante cerca de125 dias, até aos 90 kg de 
peso vivo 
Índice Produtivo Valores da exploração de suínos ibéricos Valores esperados* 
Peso Inicial (kg) 25,68 22,50 
Peso Final (kg) 95,01 90,00 
Índice de Conversão 3,50 3,20 
Ganho médio diário (grama/dia) 554,64 540,00 
*Valores esperados pela empresa SETNA-Inzo S.A., 2010, em suínos ibéricos cruzados na fase de 
crescimento (125 dias), alimentados à base de alimento sólido;  
 
A mortalidade durante esta fase atingiu um valor de 2,1% e a taxa de de diarreia foi de 2%, o 
que está dentro do valor esperado, menor que 5%, em ambos os casos (SETNA-Inzo, 2010). 
Não se registaram mortes por úlceras gástricas, e a incidência do agente da disenteria suína foi 
inferior a 1%. Comparando estes valores com os resultados obtidos por Carvajal et al. (2006), 
cerca de 12,3% em suínos que apresentavam diarreia, deduz-se que os primeiros são muito 
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inferiores. Estas baixas taxas de incidência de doenças gastrointestinais podem explicar-se pelo 
distinto maneio, higiene e controlo ambiental, assim como pela forma de alimentação dos 
animais. Suínos alimentados com uma dieta líquida têm uma menor incidência de Brachyspira 




Este trabalho pretendeu demonstrar, à luz do cohnecimento actual, de que forma se podem  
prevenir as doenças mais comuns do tracto digestivo dos suínos, através de estratégias 
aplicadas à sua alimentação, tendo em conta a complexa fisiologia do tubo digestivo, a 
importância da microbiota na integridade do tracto gastrointestinal e o impacto do desmame nos 
leitões. 
Embora hoje em dia já haja um conhecimento profundo sobre a fisiologia intrínseca do tubo 
digestivo dos suínos, tanto a nível dos processos de digestão e absorção, como a nível das 
defesas contra a agressões à sua integridade, há áreas cruciais como a complexa interacção da 
relação simbiótica com a microbiota ou a interacção com diferentes ingredientes, e a saúde 
gastrointestinal, que ainda carecem de um aprofundamento de conhecimentos científicos. 
Deixar de lado a investigação científica implica não melhorar, tanto a nível produtivo como a 
nível económico, o desempenho produtivo de animais que, geneticamente, se aproximam cada 
vez mais do limite máximo de evolução. Durante o “período de ouro”, em que se utilizavam 
antibióticos como “promotores de crescimento”, e se obtinham índices produtivos excepcionais, 
houve relativamente pouco interesse, e portanto um abrandamento do conhecimento, na 
procura de alternativas. 
Este trabalho procurou reunir estratégias a nível de formulação de alimentos compostos, a nível 
de inclusão de ingredientes e de especificações de determinados nutrientes, que permitem 
reduzir a incidência de doenças gastrointestinais, nomeadamente em leitões, durante o período 
pós desmame. 
Para além disso, descreveram-se metodologias tecnológicas, a nível de fabrico de alimentos 
compostos, que, também elas, permitem diminuir a ocorrência de diferentes doenças e 
entidades clínicas que surgem no tracto digestivo dos suínos, e, mais detalhadamente, a 
descrição de um método de alimentação pouco usual, mas que mostra sinais de conseguir 
diminuir a incidência de transtornos gastrointestinais. 
Também foram descritos os aditivos mais importantes que neste momento são usados em 
nutrição animal, nomeadamente os probióticos, os pré-bióticos, os ácidos orgânicos, os óleos 
essenciais e extracto de plantas e as enzimas.  
Embora não tenham sido referenciados devidamente, há outros aditivos que já foram 
ampliamente estudados e dados como eficazes, como por exemplo o caso do plasma, mas que 
se tornam economicamente impraticáveis. Também estão em estudo outros aditivos à base de 
algas e extractos de plantas, mas que ainda mostram resultados pouco esclarecedores. 
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Um dos principais problemas com que as provas experimentais se debatem é o facto de que, 
em muitos estudos, os animais são submetidos a ambientes de produção que não 
correspondem à realidade da indústria de produção animal. Desta forma, perante os mesmos 
aditivos, os resultados das provas experimentais não são consistentes, de autor para autor. 
As análises descritivas dos dados recolhidos em explorações suinícolas actualmente em 
produção, para além de confirmarem a superioridade genética das raças de suínos “comerciais” 
em termos de desempenho produtivo, também mostraram que é possível, através da aplicação 
de novas tecnologias, um maneio, higiene e controlo ambientais rigorosos, e por cruzamento de 
determinadas raças de suínos, uma produção eficiente de suínos de raças autóctones. 
A prova comercial atingiu o seu verdadeiro objectivo, de tal forma que o produtor se filiou com a 
empresa que lhe propôs o novo alimento para os suínos da sua exploração. 
Já a exemplar exploração de suínos ibéricos, que já participa no mercado há 5 anos, com um 
volume de negócio que atinge os milhões de euros, neste momento já recuperou o investimento 
inicial. 
Dada a actual crise económica mundial, sendo real a possibilidade de cessarem os apoios 
económicos provenientes da União Europeia para a produção animal em 2013, havendo uma 
crescente competitividade do mercado internacional, havendo cada vez mais influência dos 
consumidores sobre a produção animal, e dado que os custos económicos de alimentação de 
gado representam cerca de 70% do custo final, há, no caso específico de Portugal, uma 
necessidade urgente em conseguir conquistar a independência do mercado de carne. Apesar 
de apresentar diversas dificuldades em termos económicos e técnicos, há que conseguir baixar 
ao máximo o custo de alimentação, aproveitar o máximo de matérias primas disponíveis no 
nosso País, procurar informar e esclerecer o consumidor acerca da natureza dos aditivos 
utilizados na alimentação animal, e há que conseguir conquistar o mercado internacional, 
através de produção de carnes distintas, como pode proporcionar o porco Alentejano. 
Na base do potencial genético que hoje se conseguiu  na produção de suínos, resta então a 
outro factores externos promover o máximo de desempenho produtivo dos animais. No caso 
específico do factor alimentação, é possível promover uma resposta produtiva máxima quando 
se consegue um tracto gastrointestinal saudável, à base de uma dieta que permite o 
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A água é um nutriente fundamental que é utilizado em grandes quantidades pelos suínos, 
sendo necessária em todas as funções fisiológicas necessárias à vida. O conteúdo em água do 
organismo dos suínos varia com a idade e peso: em leitões com 1,5 kg a água representa cerca 
de 82% do peso do corpo eviscerado; em porcos com 90 kg representa apenas cerca de 52% 
(Shields, Mahan & Graham, 1983). Os suínos obtêm água de três fontes principais: água que é 
ingerida, água que é constituinte dos alimentos e água proveniente do metabolismo de 
nutrientes (National Research Council [NRC],1998). 
No entanto, a água pode conter certos elementos e substâncias em concentrações que podem 
ser deletérias para os suínos (NRC, 1998). Pode conter também uma variedade de agentes 
patogénicos, incluindo vírus e bactérias, sendo as bactérias Salmonella spp., Leptospira spp. e 
E. coli as mais frequentes (Fraser, Patience, Phillips & McLeese,1993). 
Entre outras estratégias e outros desinfectantes, a adição de cloro geralmente é suficiente para 
proceder a uma correcção microbiológica da água, de forma a destruir a maioria dos agentes 
patogénicos (Fraser et al.,1993). A eficácia deste procedimento e a quantidade de cloro usado 
dependem da quantidade de nitritos, ferro, sulfato de hidrogénio, amónia e matéria orgânica 
presentes na água.  
Os elementos da água que têm maior impacto na saúde do TGI são os sólidos totais dissolvidos  
e os Sulfatos. Os sólidos totais dissolvidos são uma medida do total de matéria inorgânica 
dissolvida numa amostra de água, sendo o cálcio, o magnésio, o sódio sob a forma de 
bicarbonato, o cloro e os sulfatos os sais mais comuns numa água com valores elevados de 
STD (Wilkes University Center for Environmental Quality Environmental Engineering and Earth 
Sciences, n.d.). Água que contenha valores acima de 6000 partes por milhão (ppm) de sólidos 
totais dissolvidos pode causar uma diarreia moderada e temporária, com aumento de ingestão 
de água (Anderson & Stothers, 1978; Paterson, Wahlstorm, Libal & Olson, 1979). Em regra, 
água que contenha menos de 1000 ppm de STD é considerada segura, mas a partir de 7000 
ppm já é considerada água não potável (NRC, 1998). 
Os sulfatos são pouco tolerados pelos suínos, que quando consomem água com mais de 7000 
ppm, desenvolvem diarreia e diminuem os rendimentos produtivos (Anderson, Anderson & 
Murphy, 1994). Níveis baixos de sulfatos podem não afectar a performance de suínos, pois 
estes têm capacidade de se adaptarem, quando expostos durante longos períodos de tempo 
(Maenz, Patience & Wolynetz, 1994).  
Há uma grande diversidade de estratégias que estão descritas para a correcção físico-química 
da água, incluindo correcções de outros elementos e condições físico-químicas da água não 
mencionados, que podem ser: sedimentação de massas de água; filtração lenta ou rápida; 
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Considerando que o precursor da micotoxina é um fungo, o uso de fungistáticos de largo 
espectro e eficazes é um poderoso meio de prevenir a contaminação de alimentos com 
micotoxinas. Um fungistático ou mistura de fungistáticos actua por inibição da síntese de 
enzimas dentro das células dos fungos, evitando o seu crescimento e proliferação. Assim 
diminui-se o risco de os fungos alterarem os caracteres organolépticos do alimento, de 
diminuírem os valores nutritivos dos alimentos e de contaminarem os alimentos com 
micotoxinas. É importante reter que o efeito dos fungistáticos sobre micotoxinas já presentes no 
alimento é nulo (Gimeno, 2010). 
Os fungistáticos mais utilizados são ácidos orgânicos e são: ácido propiónico, os propionatos de 
cálcio, sódio e amónio, o sorbato de potássio, o ácido sórbico, o ácido fórmico e o formiato de 
cálcio, que tanto podem ser usados individualmente como em misturas (Gimeno, 2010). 
Quando utilizados individualmente, os fungistáticos ácido sórbico e o sorbato de potássio são 
mais eficazes que o propionato de cálcio e o ácido propiónico. Enquanto que o ácido sórbico, 
considerando valores de pH de 5,5, a concentrações de 0,05, 0,10 e 0,20% consegue uma 
inibição de 60, 99 e 100% sobre Aspergillus spp., Fusarium spp. e Penicillium spp., 
respectivamente, com propionato de cálcio, com as mesmas concentrações e pH, só se 
consegue uma inibição de 11, 20 e 33% para os mesmos bolores, respectivamente (Gimeno, 
2010). Já para o ácido propiónico e nas mesmas condições atrás referidas, só se obtém uma 
inibição de 8, 14 e 27%, para os mesmos bolores. Para além disso o ácido sórbico e o sorbato 
de potássio possuem propriedades bacteriostáticas. 
A aplicação de fungistáticos, ou misturas dos mesmos, pode ser feita sobre as matérias primas, 
sobre as rações e nas instalações de fabrico de alimentos compostos (Gimeno, 2010).  
É habitual no tratamento de cereais aplicar fungistáticos ou misturas sob a forma líquida, 
através de pulverização. No entanto estes produtos aderem somente na primeira camada de 
cereais, permitindo que entrem no silo muitos grãos que não ficam impregnados de fungistático. 
Dentro do silo os fungistáticos líquidos continuam aderidos aos grãos e raramente se 
desprendem de forma a impregnar outros grãos de cereal (A. Gimeno, comunicação pessoal, 
Abril 20, 2010). 
Quando os fungistáticos são aplicados sob a forma de pó, estes também aderem somente à 
primeira camada de cereais. No entanto, dentro do silo, o pó desprende-se dos grãos, formando 
uma nuvem de fungistático no seu interior, permitindo impregnar uma maior proporção de grãos 
de cereais. Há doseadores volumétricos de uma diversa gama de versões que permitem 
incorporar os fungistáticos em pó, de uma forma controlada e automatizada, tal como acontece 



















Os regulamentos da União Europeia relativos à incorporação específica de probióticos são os 
seguintes: 
Primeira autororização: Regulamento (CE) no o 1411/1999 de Comissão Europeia 
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1436/98 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 866/1999 da  Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1636/1999 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 2690/1999 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 654/2000 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1353/2000 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 418/2001 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 937/2001 da Comissão Europeia   
Segunda autororização: Regulamento (CE) no 937/2001 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 2437/2000 da Comissão Europeia  
Segunda autororização: Regulamento (CE) no 2200/2001 da Comissão Europeia   
Terceira autororização: Regulamento (CE) no 256/2002 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 316/2003 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 666/2003 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1801/2003 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1847/2003 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 2154/2003 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 490/2004 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 879/2004 da Comissão Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 1259/2004 da Comissão Europeia  
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 1288/2004 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1288/2004 da Comissão Europeia  
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 1333/2004 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1453/2004 da Comissão Europeia  
Primeira autororização/autorização permanente: Regulamento (CE) no 2148/2004 da Comissão 
Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 255/2005 da Comissão Europeia    
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 358/2005 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 521/2005 da Comissão Europeia  
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 600/2005 da Comissão Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 600/2005 da Comissão Europeia  
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Autororização permanente: Regulamento (CE) no 943/2005 da Comissão Europeia  
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 1200/2005 da Comissão Europeia  
Autororização: Regulamento (CE) no 1810/2005 da Comissão Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 1811/2005 da Comissão Europeia  
Modificação: Regulamento (CE) no 1812/2005 da Comissão Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 2036/2005 da Comissão Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 252/2006 da Comissão Europeia    
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 492/2006 da Comissão Europeia   
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 773/2006 da Comissão Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 1445/2006 da Comissão Europeia    
Primeira autororização: Regulamento (CE) no 1876/2006 da Comissão Europeia  
Modificado pelo Regulamento (CE) no 2028/2006 da Comissão Europeia    
Correcção de erros do Regulamento (CE) no 1876/2006 da Comissão Europeia   
Modificação pelo Regulamento (CE) no 1143/2007 da Comissão Europeia   
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 1520/2007 da Comissão Europeia  
Autororização permanente: Regulamento (CE) no 102/2009 da Comissão Europeia   
Modificação pelo Regulamento (CE) no 202/2009 da Comissão Europeia  
A legilsação resumida de cada um deles será mostrada nas Tabelas das páginas seguintes, 
sendo estas adaptadas de Resumos de Legislação Epanhola, que se encontram sob as 
mesmas normas e regulamentação que Portugal, e que estão disponíveis em: 
http://www.cesfac.es  
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